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Prefacio 


Uma nova edi^ao deste manual ja esta pronta. Falta apenas o prefacio; 
de novo! 

O sucesso deste manual e incontestavel e encontrou seu nicho, preenchendo 
um espa^o onde medicos (residentes ou nao) dotados de preocupa^ao com 
seus pacientes e com o desempenho da sua atividade profissional procura- 
vam, como citado nos prefacios das edi^oes anteriores, um colega de plan- 
tao com quern dividir suas duvidas e angustias e sempre disposto a dar al- 
gum palpite; ou, talvez, quern sabe num momento de calmaria no plantao, 
consulta-lo quase que aleatoriamente, travando um dialogo ensimesmado 
sobre algum topico do atendimento ao paciente critico. 

Outro componente desse sucesso e a combina<;ao de dois fatores que 
sobrevivem de se alimentarem um do outro, a enorme curiosidade e feme 
de informa^oes dos medicos (particularmente daqueles no inicio de car- 
reira, e aqui expresso o meu sincero pesar por todos aqueles que nao as 
tern) e a gigantesca produ^ao de informa^oes que caracteriza o mundo atu- 
al nas suas generalidades e tambem no nosso foco de interesse, o paciente 
critico. Tanta informa^ao acaba acarretando a necessidade de uma sintese 
que transforme todas essas ideias, numeros e dados biologicos em um ins- 
trumento que agregue beneficio ao nosso paciente. Julgo que essa sintese 
tern sido feita com brilhantismo pelos autores e editores deste manual. A 
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eles, parabens por essa atualiza^ao do manual, parabens tambem a edito- 
ra que acredita nesse projeto e o incentiva e, finalmente, parabens a voce, 
leitor. Fique tranquilo, no comedo ele vai incomodar um pouco no bolso 
do avental, mas assim como uma carteira no bolso da cal^a, em pouco tem¬ 
po ele vai tomar os seus contornos e se adaptar a voce e, como a sua car¬ 
teira, voce nao vai sair para o hospital sem ele. 

Nesta nova edi^ao, a ultima frase passa a ser um registro do passado. 
A partir de agora voce nao precisa carregar o manual no (ou apenas no) 
bolso. Ele vai acompanha-lo(a) tambem no seu celular ou no seu tablet, 
pois a editora passou a incorporar a tecnologia necessaria para que voce 
possa usa-lo nessas ferramentas. 

Bom proveito. 


Prof. Dr. Luiz Monteiro da Cruz Neto 


Introdugao a quinta edigao 


A preocupa^ao com a forma^ao dos residentes de Terapia Intensiva do 
Hospital das Clmicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao 
Paulo motivou a elabora^ao de um manual pratico, com informa^oes ba- 
sicas sobre doses, dilui^oes, indicates, efeitos colaterais, criterios diagnos¬ 
tics e tratamento das situates mais frequentes do dia a dia do intensivis- 
ta. Sem o objetivo de se tornar um tratado ou esgotar qualquer um dos 
temas selecionados, ele deveria ser pequeno para facilitar o transporte, apre- 
sentar uma linguagem clara e objetiva, ideal para uma consulta rapida, um 
companheiro de plantao. 

O primeiro modelo foi elaborado pelo primeiro grupo de residentes 
de terapia intensiva do servi^o, que, em uma pasta colecionadora, arqui- 
vou artigos, bulas e tabelas para consulta no plantao. Essa primeira versao 
se chamava Salva-vida do R2 , e foi responsavel por redu^ao da ansiedade e 
da inseguran^a dos primeiros plantoes de muitos residentes. 

Este Manual da Residencia de Medicina Intensiva foi escrito com a aju- 
da dos residentes e voltado para eles, desde a sele^ao dos temas ate a lista 
de anexos. Tudo teve o objetivo de facilitar decisoes a beira-leito. Entretan- 
to, sua utilidade extrapola esse universo e serve para todo medico que tra- 
balha com pacientes graves, seja em um plantao de pronto-socorro, UTI 
ou enfermaria. 
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Lan^ado em 2009, encontra-se na quinta publica^ao. Nesta edi^ao, 
alem da atualiza^ao do conteudo, refor^amos a importancia do dialogo 
com pacientes e familiares com um capitulo sobre conferencia familiar e 
comunica^ao de mas noticias. Vencidas inumeras dificuldades tecnicas, ou- 
tro importante diferencial desta edi^ao e sua versao digital, compativel com 
smartphones , por preservar e ampliar a proposta de portabilidade que sem- 
pre foi um dos diferenciais do Manual 

Mais uma vez agradecemos a ajuda da disciplina de Emergencias Cli- 
nicas do Departamento de Clinica Medica da FMUSP, dos residentes de 
UTI, dos assistentes da disciplina e de todos os leitores que contribuiram 
com este projeto. 

Aguardamos e agradecemos antecipadamente qualquer nova sugestao 
para torna-lo cada vez mais pratico, didatico e simples. Nosso trabalho con- 
tinua, e voce, leitor, esta convidado a participar deste processo! 

Os Editores 


“A mente que se abre para uma nova ideia 
jamais voltard ao seu tamanho original” 

Albert Einstein 


SEQAO I GERAL 


Cuidados paliativos em UTI 


Fabio Holanda Lacerda 
Vftor Schlittler Abreu 
Claudia Gennari Lacerda Jorge 

Daniel Neves Forte 


INTRODUQAO 

■ Segundo a OMS, os cuidados paliativos buscam qualidade de vida 
para pacientes e familiares que enfrentam doen^as que ameacem a conti- 
nuidade da vida, por meio de preven^ao e allvio de sofrimento, com a iden- 
tifica^o precoce, avalia^ao e tratamento de dor e outros tipos de descon- 
forto fisico, psicologico, emocional e espiritual. Permitem a continua^ao 
de terapias modificadoras de doen<;a, com foco em duas a^oes principals: 


Alfvio de sintomas 

+ 

Tratamento de acordo com os objetivos e valores do paciente 


ABORDAGEM QUANTO AO FIM DE VIDA 

■ Recomenda-se iniciar essa abordagem de forma complementar a te- 
rapia curativa, tornando-se o principal foco do cuidado a partir do mo- 
mento em que o cuidado convencional nao tern potencial de reverter o cur- 
so da doen^a. O acolhimento dos familiares apos a morte do paciente 
tambem faz parte dessa abordagem (Figura 1). 

■ Dessa forma, quatro fases do tratamento podem ser definidas no 
ambiente da UTI: 
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Internagao na UTI Tempo —► Luto 

Figura 1 Cuidados paliativos integrados aos cuidados curativos. 

- Fase 1: morte pouco provavel - maior possibilidade para a recu- 
peragao do que para o desfecho morte ou para a irreversibilidade. Julga-se, 
de acordo com a beneficencia e a autonomia, que a prioridade e o trata- 
mento curativo/restaurativo. Os cuidados paliativos serao prestados para 
aliviar o desconforto da doenga e do tratamento intensivo. 

- Fase 2: morte prevista para dias, semanas ou meses - falta de res- 
postas ou resposta insuficiente aos recursos utilizados, com crescente ten- 
dencia ao desfecho morte/irreversibilidade. Estabelecido o consenso, a prio¬ 
ridade passa a ser a melhor qualidade de vida possivel, e os cuidados que 
modifiquem a doenga podem ser oferecidos quando julgados proporcio- 
nais. 

- Fase 3: morte prevista para horas ou dias - identificagao da irre¬ 
versibilidade da doenga e da morte iminente. O cuidado paliativo passa a 
ser exclusivo. As medidas buscam a qualidade de vida possivel e o confor- 
to do paciente e de seus familiares. 

~ Fase 4: luto - os cuidados sao oferecidos aos familiares do pacien¬ 
te que faleceu. 

■ A maioria dos pacientes quer saber e participar do processo de de- 
cisao. O dialogo sobre prognostico e valores torna o paciente mais suscep- 
tivel a aceitar o tratamento proporcional a seus objetivos e valores. O com- 
partilhamento da decisao faz com que os familiares apresentem melhores 



\ 


\ 
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resolu^oes dos possiveis sentimentos, como a culpa, apos o falecimento do 
paciente. 

■ A tomada de decisao compartilhada garante que os valores, os ob- 
jetivos e as preferences guiem as decisoes corretas para cada paciente. Isso 
envolve a perspectiva do medico, o qual e responsavel por orientar as op- 
^oes terapeuticas proporcionais ao paciente. 

■ A comunica^ao e uma habilidade a ser desenvolvida. Existem tecni- 
cas que permitem melhorar a rela^ao com o paciente e seus familiares, re- 
sultando em desfechos positivos para ambos, e podem ser treinadas e apren- 
didas. 

■ A comunica^ao e a utiliza^ao de conferences entre a familia e a equi- 
pe de UTI sao discutidas com detalhes em capitulo especifico deste livro. 

CONTROLEDESINTOMAS 

■ Uma avalia^ao sistematica e fundamental para o controle adequado 
dos sintomas em cuidados paliativos. Escalas como a Behavior Pain Scale 
(BPS) podem ser uteis para identificar sintomas como dor, mas nao ha con- 
senso sobre qual ferramenta utilizar em ambiente de UTI. 

Dor 

■ Detalhes sobre o manejo de dor encontram-se em capitulo especi¬ 
fico deste livro. 

Dispneia 

■ Dispneia e uma sensa^ao subjetiva. As informa^oes obtidas com uma 
boa anamnese sao mais importantes do que a avalia^ao de parametros cli- 
nicos. 

■ Causas organicas (dor, congestao pulmonar, derrame pleural, bron- 
coespasmo) podem ser tratadas com terapias especificas (Tabela 1), pon- 
derando sempre a proporcionalidade das interven^oes. Causas que envol- 
vem fatores psicologicos e emocionais (ansiedade, angustia, medo) podem 
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ser amenizadas quando abordadas atraves de uma estrategia de comunica- 
(jao empatica. 


Tabela 1 - Terapias nao farmacologicas e farmacologicas para dispneia 


Nao farmacologicas 

Comunicagao empatica 
Balango hidrico negativo 

Oxigenio suplementar e ventilagao nao invasiva* (somente se houver conforto) 
Ventilagao do ambiente (janelas, ventiladores) 

Inalagao com salina 0,9% 


Farmacologicas 




H 





■ Opioides: ^JUUBSBUUftKVti^ * 

- 10 a 20 mg/dia de morfina (doses baixas sao suficientes) 

- Sugestao: 1 a 2 mg de morfina EV, reavaliar a cada 15 minutos ate a melhora do sintoma 

- Nao ha diferenga entre os opioides 

■ Benzodiazepmicos: 

- Podem ser uteis para dispneia refrataria (componente de ansiedade 


* Melhores resultados em DPOC, insuficiencia cardiaca e doenga neuromuscular. 


Nausea e vomito 

■ Podem causar grande redug:ao na qualidade de vida, desidrata^ao e 
perda de peso. Identificar a causa e o mecanismo de a<;ao dos principals an- 
tiemeticos e importante para determinar o farmaco mais adequado, evitan- 
do o uso de medicares antagonicas que podem ate piorar os sintomas (exem- 
plo: metoclopramida associada a escopolamina) (Tabela 2 e Algoritmo 1). 


Tabela 2 - Antiemeticos 


Causa (receptores 
envolvidos) 

Exemplos 

Sugestao de tratamento 

Quimica 

(D2,5HT3,NK1) 

Opioides 

Quimioterapia 

Antibioticos 

Uremia 

Disturbios eletrolfticos 

Haloperidol 1-5 mg 8/8 h SC/EV 
Metoclopramida 10 mg 6/6 h VO/EV 
Ondasentrona 4-8 mg 8/8 h VO/EV 
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Estase gastrica e ileo 
adinamico (D2,5HT3) 

Opioide 

Qndansentrona 

Anticolinergicos 

Ascite 

Infiltragao tumoral 

Domperidona 10 mg 8/8 h VO 
Metoclopramida 10 mg 8/8 h VO/EV 
Bromoprida 10-20 mg 8/8 h VO/EV 
Eritromicina 3 mg/kg 8/8 h VO/EV 

Visceral 

(mecanorreceptores) 

Carcinomatose peritoneal 
Fecaloma 

Obstrugao intestinal 
maligna 

Clorpromazina 6,25-12 mg/dia VO/SC 
Dexametasona 8-16 mg/dia EV 
Haloperidol 0,5-1,5 mg 8/8 h EV 
Octreotide 200 meg 8/8 h SC/EV** 

Cortical (GABA, HI) 

Hipertensao intracraniana 
Irritagao memngea 

Ansiedade 

Dor 

Memoria* 

Lorazepam 0,5-1 mg 6/6 h sublingual 
Clorpromazina 6,25-12 mg/dia VO/SC 
Dexametasona 4 mg 6/6 h EV 

Vestibular (Ach, HI) 

Opioides 

Movimentos 

Dimenidrinato 25-50 mg 8/8 h EV 


* Reagao previa a alguns acontecimentos que desencadeiam a nausea (exemplo: antes de receber 
quimioterapia). 

** Somente em casos de refratariedade (o custo pode ultrapassar R$ 6 mil por mes). 


Algoritmo 1 - Mecanismo de agao dos antiemeticos 
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Constipagao 

■ E geralmente multifatorial e pode levar a dor, nausea, vomito e ser 
motivo de hospitalizagao (Tabelas 3 e 4). 

Tabela 3 - Causas de constipagao 

■ Medicagoes (quimioterapia, opioides, anticolinergicos, carbonato de calcioj 

■ Dieta 

■ Imobilizagao 

■ Hipotireoidismo 

■ Desidratagao 

■ Disturbios metabolicos (uremia, hipercalcemia, hipocalemia, hiponatremia) 


Tabela 4-Tratamento da constipagao 
Opgoes de tratamento 

■ Laxantes/emolientes 

/ 

- Oleo mineral 30-60 mL 1-3 x/dia (contraindicado por sonda nasoenteral ou gastrostomia 
pelo risco de broncoaspiragao) 

■ Osmoticos 

- Lactulona 10-50 mL 1 -3 x/dia (efeito entre 6 e 48 h - pode levar a distensao abdominal) 

■ Estimulantes (podem causar colicas e diarreia) 

- Bisacodil 5-30 mg a noite (efeito de 6-12 h) 

- Sene 5-10 mg a noite (efeito de 6-12 h) 

- Picossulfato 7-30 mL a noite (efeito de 6-12 h 

Sem evacuagao acima de 48 h: fazer toque retal e avaliar os seguintes parametros 

■ Ampola cheia de fezes duras: supositorio de glicerina 

■ Ampola cheia de fezes amolecidas: enema alem do reto com sonda retal 

■ Suspeita de fecaloma "alto": lubrificante retal e posteriormente enema de fosfato de sodio 
com sonda retal 

■ Suspeita de inercia colonica: supositorio de bisacodil 

■ Impactagao fecal: associar oleo mineral oral ou enema a desimpactagao; considerar 
sedagao leve 


Xerostomia 

■ O sintoma de boca seca e um dos mais prevalentes no ambiente da 
UTI. Algumas consideragoes sao importantes no manejo da xerostomia: 

- Examinar a boca (ressecamento, infecgao). 
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- Identificar potenciais causadores ou contribuintes (anticolinergi- 
cos, opioides). 

- Realizar higiene oral constante. 

- Utilizar gaze umida ou spray com agua gelada sempre que possi- 
vel/necessario. 

- Considerar uso de saliva artificial. 

- Utilizar umidificadores se precisar de oxigenio suplementar. 

- Liberar alimentos como sorvete. 

Angustia/ansiedade 

■ Em geral sao multifatoriais, e a melhor forma de abordagem e atra- 
ves da comunica^ao empatica, que e mais importante que medidas farma- 
cologicas. Se possivel, tratar causas organicas que estejam potencialmente 
envolvidas. As mais comuns sao dor nao controlada, dispneia, insonia e 
medo da morte ou de sofrer. O benzodiazepmico e a medica^ao de escolha 
para o tratamento (Tabela 5). 


Tabela 5- Benzodiazepmicos para o controle de ansiedade 


Benzodiazepmico (oral) 

Inicio de agao 

Posologia 

Dose maxima diaria 

Lorazepam 

30 min a 1 hora 

0,5 a 2 mg de 8/8 h 

10 mg 

Bromazepam 

1 hora 

1 a 10 mg de 8/8 h 

30 mg 

Diazepam 

15 a 30 min 

5 a 10 mg de 8/8 h 

40 mg 

Alprazolam 

1 hora 

0,25 a 0,5 mg de 8/8 h 

4 mg 


PROGNOSTICS E FUNCIONALIDADE 

■ Prognosticar e uma importante habilidade do medico, mas perdeu 
significativa importancia durante o seculo XX, com os avan^os tecnologi- 
cos e cientificos que expandiram a capacidade de diagnostico e tratamen¬ 
to, atraves de uma visao do paciente como um conjunto de orgaos e siste- 
mas, e nao mais como pessoa, com sentimentos, expectativas e valores. 


8 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 


■ A descompensa^ao aguda que leva o paciente a UTI deve ser vista den- 
tro de um contexto, que leva em considera^ao a funcionalidade e o estagio 
da doen^a cronica na tomada de decisoes referentes ao tratamento que se 
iniciara. Por outro lado, o prognostico nao deve ser feito de forma determi- 
nistica, e sim individualizado com as caracteristicas e valores do paciente. 

■ A predi^ao clinica, especialmente quando associada a experiencia do 
profissional, tern boa acuracia em prognosticar, porem esta mais susceti- 
vel a vieses cognitivos. Existem escores validados que, de forma comple- 
mentar, auxiliam na identifica^ao da funcionalidade previa do paciente e 
no prognostico. 

■ Os escores de funcionalidade mais utilizados sao: KPS ( Karnofsky 
Performance Status ) e ECOG ( Eastern Cooperative Oncology Group - Per¬ 
formance Status Scale). 

■ Fatores clinicos relacionados de forma independente com mortalida- 
de em menos de 6 meses sao: baixa performance, idade avan^ada, desnutri- 
910 , comorbidades, disfun^oes organicas e hospitaliza^ao por descompen- 
sa^ao aguda. Estes, assim como um algoritmo publicado em 2013 pelo 
grupo canadense CARENET (Tabela 6 ), sao uteis para identificar o pacien¬ 
te com risco de morrer durante a interna^ao hospitalar, e provavelmente me- 
recem discussao sobre os objetivos do cuidado e/ou limita^ao de suporte. 

Tabela 6 - Identificando 0 paciente sob risco de morrer (adaptado de You JJ et al. f 2013 e 
Salpeter SR, 2012) 


Idade > 55 anos e pelo menos uma das doengas cronicas seguintes: 

Doenga pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) 

2 dos seguintes: PaC0 2 > 45 mmHg, cor pulmonale, episodic 
de insuficiencia respiratoria no ultimo ano, VEF1 < 0,5 L 

Insuficiencia cardiaca 
congestiva 

New York Heart Association classe IV e fragao de ejegao do 
ventriculo esquerdo < 25% 

Cirrose 

Confirmada por estudo de imagem ou documentagao de 
varizes esofagicas, mais 1 dos seguintes: coma hepatico, 

CHILD classe C, CHILD classe B com sangramento 
gastrointestinal 
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Cancer 

Metastatico ou linfoma estadio IV, especialmente se KPS < 60 
ou ECOG > 2 para tumores solidos 

Demencia avangada 

Inabilidade de realizar as atividades basicas de vida diarias, 
mutismo ou minima comunicagao verbal, acamado 

OU 

Qualquer paciente com idade = 
aguda 

: 80 anos admitido na UTI por condigao clinica ou cirurgica 

j°U 

Resposta "nao" a seguinte pergunta: "Eu ficaria surpreso se este paciente morresse no 
proximo ano?" 


PaC0 2 : pressao arterial parcial de C0 2 ; VEF1: volume expiratorio forgado no primeiro segundo; KPS: Karnofsky 
Performance Status ; ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group. 


ASPECTOS MEDICO-LEGAIS 


Tabela 7 - Aspectos legais sobre os cuidados paiiativos no Brasil 


Resolugao n. 1.805 de 

2006 - Conselho Federal 
de Medicina (CFM) 

r 

"E permitido ao medico limitar ou suspender procedimentos e 
tratamentos que prolonguem a vida do doente em fase terminal, de 
enfermidade grave e incuravel, respeitada a vontade da pessoa ou 
de seu representante legal." 

Processo n. 
2007.34.00.014809-3 
-2010 

Ministerio Publico Federal contra o CFM, na tentativa de anular a 
Resolugao n. 1.805, julgada como improcedente. 

/ 

Codigo de Etica Medica 
- 2009 

"Nas situagoes clinicas irreversiveis e terminals, o medico evitara 
a realizagao de procedimentos diagnostics e terapeuticos 
desnecessarios e propiciara aos pacientes sob sua atengaotodos 
os cuidados paiiativos apropriados." 

"Nos casos de doenga incuravel e terminal, deve o medico 
oferecertodos os cuidados paiiativos disponiveis sem empreender 
agoes diagnosticas ou terapeuticas inuteis ou obstinadas, levando 
sempre em consideragao a vontade expressa do paciente ou, na 
sua impossibilidade, a de seu representante legal." 

Lei n. 10.406- art. 15- 
Codigo Civil de 2002 

"Ninguem pode ser constrangido a submeter-se, com risco de 
vida, a tratamento medico ou a intervengao cirurgica." 

Sao Paulo, Lei Estadual 
n. 10241 - 1999 
"Lei Mario Covas" 

Garante ao paciente e a famflia a possibilidade de recusar 
tratamentos dolorosos ou extraordinarios para tentar prolongar a 
vida, assim como escolher o local de morte. 
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Constituigao Federal 
1988- art. I s , inciso III 

Elegeu o principio da dignidade da pessoa humana como um dos 
fundamentos da Republica Federativa do Brasil. 

Constituigao Federal 

1988 - art. 5 s , inciso III 

Estabelece que "ninguem sera submetido a tortura nem a 
tratamento desumano ou degradante". 

Codigo Penal de 1940 

Nao contempla questoes sobre retirada de suporte de vida. 


■ De acordo com a Tabela 7 , existe embasamento etico na promo^ao 
da ortotanasia e na implanta^ao dos cuidados paliativos aos pacientes cri- 
ticos. 

■ Os cuidados paliativos de forma alguma apoiam a eutanasia. Esta 
configura crime de acordo com art. 122 do Codigo Penal e e proibida pelo 
Codigo de Etica Medica (arts. 6° e 66). 

■ A filosofia paliativista repudia a distanasia ou obstina^ao terapeuti- 
ca, e o uso de terapeutica futil. Em contrapartida, estimula a ortotanasia 
ou limite de esfor^o terapeutico (LET) (Tabela 8). Assim, qualquer trata- 
mento ineficiente em aliviar sintomas ou promover conforto e que nao 
modifique o curso da doen^a e considerado desproporcional para o pa- 
ciente. Todas as praticas visam criar condi<;6es para que o processo de mor- 
te se instaure e evolua de forma natural, sem sofrimento, respeitando a dig- 
nidade e os valores do paciente. 

■ “[...] recusar-se a tratar daqueles queforam vencidospela doenga , en- 
tendendo que , diante de tais casos, a Medicina torna-se impotente ” (Hipo¬ 
crates, sobre um dos papeis da Medicina). 

■ “Pratique duas coisas ao lidar com as doengas; auxilie ou nao prejudi- 
que opaciente ” (Hipocrates, sobre a distanasia). 

■ “A renuncia a meios extraordindrios ou desproporcionados nao equi- 
vale ao suictdio ou a eutanasia; exprime , antes , a aceitagao da condigdo Hu¬ 
mana diante da morte ” (Joao Paulo II - Evangelium Vitae). 
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Tabela 8- Eutanasia, distanasia e ortotanasia 


Eutanasia 

Provocagao da morte de paciente terminal ou portador de doenga incuravel, 
atraves de ato de terceiro, praticada por sentimento de piedade. 

Distanasia 

Prolongamento artificial da vida, causando somente sofrimento sem gerar 
beneficio. 

Ortotanasia 

Morte como desfecho natural da vida. Procura-se garantir o bem-estar e a 
dignidade em seu viver e morrer. 

Mistanasia 

Morte porfalta de assisteneia. 
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Conferencia familiar e 
comunicagao de mas noticias 


Vitor Schlittler Abreu 
Fabio Holanda Lacerda 
Cesar Biselli Ferreira 


INTRODUQAO 

■ Compartilhar o diagnostico, prognostico e decisoes com o paciente 
e familiares faz parte da pratica atual de qualquer medico, especialmente 
no ambiente da UTI. Nao se deve considerar o paciente como apenas ex- 
pectador e os familiares como meros visitantes, assim como ocultar boas e 
mas noticias, impedindo que possam ter expectativas proporcionais. 

■ A comunicagao de forma empatica permite transmitir as impressoes 
medicas de forma a alinhar as expectativas da equipe de saude, do pacien¬ 
te e dos familiares, reduzindo o impacto negativo sobre eles e a incidencia 
de burnout no profissional de saude. 

■ A realiza^ao de conferencia familiar, especialmente em ate 72 horas 
da admissao, esta relacionada com menor impacto psicologico, menores 
indices de estresse pos-traumatico e maior grau de satisfa^ao em rela^ao 
ao processo de morte por parte dos pacientes e familiares. Diminui tam- 
bem o tempo de interna^ao em UTI dos pacientes que nao sobrevivem, 
evitando, assim, interven^oes futeis. 

PASSO A PASSO 

■ Existem algumas estrategias de comunicagao que facilitam o ensino 
e a condu^ao de uma conferencia familiar e comunicagao de mas noticias. 
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Elas devem ser vistas como um roteiro preliminar, mas devem ser adapta- 
das, dependendo das circunstancias. Mais conhecidas pelos mnemonicos, 
duas delas se destacam: SPIKES e VALUE. Neste capitulo, descreveremos a 
SPIKES por ser a mais difundida (Tabela 1). 


Tabelal- SPIKES 


s 

Setting-up (preparagao) 

Preparar a reuniao 

p 

Perception (percepgao) 

Ouvir o que o paciente e familiares tern a dizer 

1 

invitation (convite) 

Perguntar o quanto o paciente e familiares querem 
saber 

K 

Knowledge (conhecimento) 

Comunicar a ma noticia 

E 

Emotion (emogao) 

Acolher 

S 

Strategy and summary 
(estrategia e resumo) 

Negociar, programar os proximos passos e esclarecer 
duvidas 


Setting-up (preparagao) 

■ Rever com os outros profissionais de saude as metas de cuidado e os 
topicos a serem discutidos, de forma que todos estejam sincronizados no 
momento da reuniao. 

- Exemplos: gravidade e progressao da doenga, falencia terapeutica, 
limitagao de suporte avangado, obito. 

■ Revisar o prontuario para dominar possiveis questionamentos do 
paciente ou familiares e conseguir resumir de forma clara e cronologica a 
evolugao do quadro. 

■ Pedir sempre ao paciente que estiver consciente e orientado o seu 
consentimento para a realizagao da conferencia e priorizar as preferences 
dele ou, caso nao seja possivel, do principal cuidador, em relagao a quern 
ira participar. 

- Pontos-chaves: avaliar se o paciente tern autonomia para decidir 
sobre seu cuidado e definir quern e o principal familiar ou cuidador res- 
ponsavel. 
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■ Determinar o local e as condigoes adequados para a conferencia: 

- Ambiente reservado e silencioso, 

- Evitar interrupgoes (desligar celulares e avisar o restante da equi- 
pe da UTI). Geralmente as conferences tern duragao de 20 a 60 min. 

- Evitar o uso de mesa no centro, dispor as cadeiras em formato de 
circulo. 

- Buscar um equillbrio entre o numero de profissionais da saude e 
familiares. 

- Evitar conduzir a conferencia sem acompanhamento (se possivel, 
requisitar a presenga do psicologo, enfermeiro e assistente social). 

■ Iniciar a conferencia com a apresentagao de todos os presentes, co- 
megando pela equipe de saiide (nome e cargo). 

■ Esclarecer o objetivo da reuniao a todos. 

- Exemplo de frase: “Agradego a presenga de todos; o motivo desta 

reuniao e conversar sobre o Sr._. Gostaria de alinhar nossas 

impressoes sobre o quadro atual e expectativas quanto ao future.” 

Perception (percepgao! 

■ Iniciar sempre ouvindo o entendimento do paciente e dos familia¬ 
res sobre o quadro pregresso e atual. Tal estrategia e fundamental para: 

- Compreender a impressao e conhecimento previos do paciente e 
dos familiares quanto ao diagnostico e prognostico das doengas de base e 
atuais. 

- Entender a funcionalidade e a percepgao de qualidade de vida pre- 
vias a internagao, com foco nos valores do paciente (objetivos do cuidado 
e desfechos que seriam inaceitaveis para ele). 

- Avaliar a postura dot s) interlocutor(es) quanto ao enfrentamen- 
to da doenga, tanto do ponto de vista verbal como nao verbal. Exemplos: 
combativo, ansioso, religioso, controlador, resignado, espiritualizado. 

- O paciente e sua familia, dependendo do perfil sociocultural, ge¬ 
ralmente esperam do medico uma postura entre os seguintes polos: 
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Paternalista 

<-> 

Decisao compartilhada 

<-> 

Autonomia 


■ Exemplo de frase: “Sr._, li seu prontuario e conversei 

com outros medicos, mas frequentemente os pacientes me contam infor- 
ma^oes importantes que nao estao escritas. O Sr. pode me contar o que esta 
entendendo sobre o seu caso?” 

Invitation ( convite) 

■ Este passo pode parecer desnecessario, mas o fato de questionar se 
ou quanto o paciente ou familiar quer(em) saber, faz com que a aten^ao 
de todos os participantes da conferencia se foque na fala a seguir, mostran- 
do preocupa^ao com o impacto que tal informa^ao pode causar. Esta eta- 
pa sera importante quando a informa^ao nova for uma ma noticia. 

■ Exemplo de frase: “Algumas pessoas preferem saber todas as infor- 
ma^oes sobre o que esta acontecendo. O senhor gostaria de saber mais so¬ 
bre o seu caso?” 

Knowledge (conhecimento) 

■ Neste momento as informa^oes obtidas no passo Perception sao fun¬ 
damentals para estruturar o conteudo e a forma com que as informa^oes 
serao passadas. 

■ Em caso de ma noticia, uma “frase de alerta” introdutoria pode mi- 
nimizar o choque e facilitar o processamento da informa^ao. 

~ Exemplo de frase: “Infelizmente, as noticias nao sao boas' 5 . 

■ Falar pouco, pausadamente e fracionando as informa<j;6es. 

■ Evitar termos tecnicos, jargoes ou detalhes desnecessarios. 

■ Permitir interrup^oes, avaliar continuamente a linguagem nao ver¬ 
bal. 

■ Fazer uma pausa apos cada informa^ao, e apos a ma noticia. 
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Emotions (emogoes) 

■ Empatia e a pe^a-chave. A linguagem nao verbal, expressa por meio 
de postura corporal, expressoes facials e gestos, e importante para identi- 
ficar e compreender os sentimentos presentes. Permite estar mais proximo 
daquilo que o paciente e os familiares estao passando e entao validar os 
sentimentos e emo 9 oes como aceitaveis e compreensiveis. 

■ Prestar aten^ao em seu tom de voz, nos olhos dos interlocutores. 

■ Exemplos de a^oes para validar ou mostrar empatia: 

- Pausa em silencio. 

- Encostar a mao no ombro ou no bra^o. 

- Puxar a cadeira para mais perto. 

- Oferecer agua e len^o em caso de choro. 

- Perguntar se querem fazer uma pausa. 

■ Exemplos de frases: 

- “Eu gostaria muito de trazer noticias melhores ” 

- “Imagino que deve estar sendo dificil para voces ” 

- Se possivel, reiniciar a conversa apos a fala espontanea de um dos 
participantes. 

■ Evitar expressoes como “Eu entendo” ou “Eu sei o que voces estao 
passando” Em vez delas, utilizar “Eu imagino” 

Strategy and summary (estrategia e resumo) 

■ Resgatar o entendimento de todos ate este momento. 

■ Procurar abordar algum participante que esteja mais calado. 

■ Determinar quais serao os proximos passos com base em: 

- Diagnostico e prognostico. 

- Objetivos do cuidado e op^oes de tratamento. 

- Limita^ao/retirada de suporte avan^ado de vida. 

■ Esclarecer duvidas e resumir a conferencia. 

■ Se necessario, programar nova conferencia e orientar como os par¬ 
ticipantes poderao entrar em contato para rediscutir possiveis duvidas. 
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Autonomia 

■ E importante se certificar de que o paciente tem consciencia de seu 
estado e pleno juizo de valores sobre si mesmo, para que possa colaborar 
na tomada de decisao. 

■ Estudo publicado em 2010, pelo Hospital Johns Hopkins em Balti¬ 
more (EUA), propos outro mnemonico conhecido como CURVES que, de 
forma resumida, consegue avaliar objetivamente se o paciente tem auto¬ 
nomia sobre suas decisoes (CURV), e caso esteja em iminencia de morte 
ou inconsciente, se alguem pode decidir por ele (ES) (Tabela 2). 

Tabela 2-CURVES 


c 

Choose and communicate 
(escolha e comunicagao; 

Consegue comunicar uma escolha? 

u 

Understand ( compreensao) 

Compreende os riscos, beneffeios, alternativas e 
consequencias de sua decisao? 

R 

Reason (razao) 

Consegue justificar e explicar logicamente sua 
decisao? 

V 

Value (valor) 

Sua decisao esta de acordo com seus valores previos? 

E 

Emergency (e m e rg e n c i a) 

Existe risco iminente de morte? 

S 

Surrogate (substitute) : 

Existe alguem que possa tomar a decisao pelo 
paciente? 


Objetivos do cuidado e opgoes de tratamento 

■ As familias participant da tomada de decisao trazendo seus valores 
a discussao. Eles, apesar de subjetivos, expressam a biografia, os desejos e 
as preferences do paciente para avalia^ao do beneficio de uma decisao em 
sua qualidade de vida. Portanto, nao se situam no ambito do medico. Cen- 
tram-se na avalia^ao do paciente sobre o seu proprio bem com rela^ao ao 
tratamento proposto. 

■ A forma frequente de decidir sobre o cuidado e por meio da decisao 
compartilhada, na qual a opiniao medica deve ser exposta. 
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Limitagao/retirada de suporte avangado 

■ A limitagao ou retirada do suporte dependem da clara compreen- 
sao do diagnostico e prognostico da doenga e da aceitagao da autonomia 
do paciente quanto aos objetivos e valores dele, e devem ser feitas de for¬ 
ma compartilhada. 

■ Somente se deve abordar esse tema quando houver espago para tal 
(muitas vezes e preciso adiar essa abordagem, de acordo com as expectati- 
vas e a reagao do paciente e familiares). 

■ O proposito central e o de promover a dignidade na fase final de vida 
com controle de sintomas e evitar a distanasia. 

■ Evitar oferecer procedimentos na forma de “cardapio” (hemodiali- 
se, intubagao etc.). 

■ Exemplo de frases: 

- “Apesar de todas as tentativas, infelizmente o Sr._nao 

vem apresentando resposta ao tratamento, e vem piorando. Nossa impres- 
sao e de que ele ira falecer nos proximos dias (ou semanas), apesar de nao 
podermos precisar esse tempo de forma exata.” (PROGNOSTICO e IN- 
CERTEZA) 

- “Nossa preocupagao e evitar que ele viva de forma que considera- 
va inaceitavel (em uma cama, dependente de ventilador - utilize os valo¬ 
res e objetivos do cuidado do paciente que foram apresentados pela faml- 
lia) e evitar sofrimento.” (OBJETIVOS/VALORES DO PACIENTE) 

~ “De forma a oferecer dignidade nesta fase da vida, avaliamos que 
a melhor opgao seria focar no controle dos sintomas (dor, falta de ar etc.), 
e evitar procedimentos como tubos e aparelhos, que podem gerar sofri- 

mento ou a manutengao do Sr._nesta situagao.” (LIMITA- 

gAO E FOCO NO CUIDADO DOS SINTOMAS) 

■ Escutar a opiniao do paciente e dos familiares. 

■ Dependendo do perfil da familia, deve-se utilizar verbos mais ou 
menos enfaticos: 

- Paternalistas (excegao) - “Decidimos ou optamos por.. ” 
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- Decisao compartilhada - “Pensamos que a melhor op^ao seria...” 
~ Autonomia (exce^ao) - “Vejo duas op^oes de tratamento: manter 
o tratamento atual ou mudar o foco do tratamento...” 

REGISTRO EM PRONTUAfilO 

■ Registrar sempre todas as conferencias no prontuario. 

■ Exemplo de registro: “(Data): realizada conferencia familiar com a 

presen^a dos Srs._. Optamos em consenso entre as equipes 

medicas, o paciente e a familia, por nao realizar novas medidas invasivas 
ou de suporte artificial a vida que sejam desproporcionais a melhora da 
qualidade de vida, em razao da doen^a fora de possibilidade de cura (ou 
refrataria ao tratamento). Optamos tambem por priorizar medidas que 
promovam o conforto e o controle dos sintomas.” 

CONSIDERAQOES GERAIS E DEBRIEFING 

■ A autoavalia^ao apos o termino da conferencia pode ser bastante di- 
ficil. Se possivel, optar pela realiza^ao de conferencias acompanhado de 
pessoas que possam auxilia-lo, alem de dar feedback quanto a sua lingua- 
gem verbal e nao verbal. 
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SEQAOII HEMODINAMICA 


Choque septico 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRQDUQAO 

Um novo consenso internacional sobre criterios diagnostics para sep- 
se e choque septico foi desenvolvido pela Society of Critical Care Medici¬ 
ne e a European Society of Intensive Care Medicine ( 2016 ). 

AS NOVAS DEFINIQOES 

■ Sepse: disfun^ao organica amea^adora a vida secundaria a resposta 
do hospedeiro a uma infec^ao. Disfun^ao organica: aumento em 2 pontos 
no escore SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). Esse parametro 
esta associado com uma mortalidade superior a 10%. 

■ Sepse grave: classifica<;ao extinta (as disfun^oes organicas foram in- 
corporadas no proprio conceito de sepse). A hiperlactatemia tambem dei- 
xou de ser criterio de disfun^ao organica. 

■ Choque septico: anormalidade circulatoria e celular/metabolica se¬ 
cundaria a sepse, grave o suficiente para aumentar significativamente a 
mortalidade (> 40 %). Define-se como hipotensao persistente que requer 
o uso de vasopressores para manter PAM > 65 mmHg e lactato > 2 mmol/L 
(18 mg/dL) apos adequada ressuscita^ao volemica. 

■ Para pacientes com necessidade de diagnostic rapido, pode-se uti- 
lizar o quick SOFA (qSOFA). qSOFA: pressao arterial sistolica <100 mmHg, 
altera^ao no nivel de consciencia (qualquer pontua^ao na escala de coma 
de Glasgow menor que 15 ) e frequencia respiratoria > 22 ipm. 
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Observagao 

A presenga de disfungao organica ja indica gravidade associada ao qua- 
dro infeccioso, nao devendo-se aguardar a segunda disfungao para fazer o 
diagnostico e iniciar o tratamento. 

TRATAMENTO 
Tratamento da infecgao 

■ Deve-se sempre colher 2 ou mais hemoculturas e outras culturas 
guiadas pelo foco (p. ex., secregao traqueal, lavado broncoalveolar e uro- 
cultura). 

■ Deve-se iniciar antibioticoterapia empirica, guiada pelo foco e pela 
flora local, por via endovenosa, ainda na l a hora de apresentagao do pa- 
ciente 2 . 

■ Deve-se realizar precocemente a drenagem de abscessos, o debrida- 
mento de tecidos desvitalizados e a retirada de dispositivos infectados (son- 
das e cateteres) que possam ser a causa do quadro clinico. 

Suporte hemodinamico 

■ Durante as primeiras 6 h, os pacientes com sepse grave e choque sep- 
tico devem ser ressuscitados de acordo com o Algoritmo 1, tendo como 
alvo PAM > 65 mmHg. 

■ A otimizagao hemodinamica guiada pela saturagao venosa de 0 2 nao 
se associou a maior sobrevida quando comparada ao suporte usual em 3 
grandes estudos. 

■ Nao se deve usar coloides sinteticos, do tipo amidos, na expansao 
volemica na sepse 5,6 . 

■ Nao existe vantagem em usar a vasopressina no lugar de noradrena- 
lina como vasopressor 7 . 

■ Nao existe vantagem em usar a dopamina como vasopressor em 
comparagao a noradrenalina. A dopamina associa-se a um maior risco de 
arritmias 8 . 


3 Choque septico 




Algoritmo 1 Protocolo de ressuscitagao volemica na sepse grave/choque septico. 


Corticosteroides 

■ O uso de hidrocortisona 200 a 300 mg/dia em 3 a 4 doses diarias, 
por 7 dias, e indicado apenas em pacientes com choque septico, com pou- 
ca resposta a expansao volemica e ao uso de vasopressores. 
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Controle glicemico 

■ Todos os pacientes devem receber aporte nutricional, assim que pos- 
sivel, preferencialmente por via enteral. Antes, devem receber aporte calori- 
co com glicose EV para evitar cetose (400 kcal/dia). 

■ Deve-se tentar manter glicemias <180 mg/dL, levando-se em con- 
ta o risco de ocorrencia de hipoglicemia de acordo com a estrutura de cada 
unidade. 

Ventilagao protetora 

Os pacientes com LPA devem ser ventilados com VC < 6 mL/kg, limi- 
tando a Pplato em 30 cmH 2 0. 
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Choque refratario 


Cesar de Albuquerque Gallo 


INTRODUQAO 

O termo choque refratario comumente e utilizado para designar cho- 
ques com necessidade de altas doses de vasopressores. Adotamos > 0,5 meg/ 
kg/min de noradrenalina, por mais de 2 h, pela associa^ao com mortalida- 
de > 50%. 

ABORDAGEM 

■ Avalia^ao de responsividade a volume: analise do debito cardiaco 
(ECO, contorno de pulso ou CAP), prova de volume (expansao volemica 
ou leg raising ) ou varia^ao do diametro e colapsabilidade de veia cava in¬ 
ferior no ecocardiograma (diametro maximo - diametro mmimo/media 
dos diametros, > 12% prediz responsividade a volume). Evite sempre a so- 
brecarga hidrica. 

■ Leg raising: manobra de eleva^ao passiva dos membros inferiores; 
quando aumenta o volume sistolico de 12 a 15%, prediz responsividade a 
volume. 

■ Associa^ao de vasopressores: entre as possibilidades, temos: 

- Adrenalina: alem de vasopressor, possui efeito inotropico positi- 
vo, entretanto piora a taquicardia e eleva o lactato, sem pior desfecho (2 a 
10 meg/min). 
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- Vasopressina: age no receptor VI (nao catecolaminergico, dife- 
rente da noradrenalina). Por isso, e mais eficaz em usuarios de betabloque- 
adores. Pode aumentar a pos-carga e apresenta maior risco de isquemia 
mesenterica (0,01 a 0,04 Ul/min). 

- Terlipressina: analogo da vasopressina, pode ser usada em bolus 
e/ou infusao contmua 1 mg a cada 4 horas ou 1,3 mcg/kg/min, respecti- 
vamente). 

- Azul de metileno: reduz a produ^ao do oxido nitrico, que pode 
perpetuar choque. Pode ser usado em bolus e/ou infusao contlnua. Seus 
efeitos costumam ser fugazes. Pode ocorrer pigmenta^ao azul de pele e mu¬ 
cosas {bolus 1 mg/kg em 15 minutos; pode ser repetido ou mantida infu¬ 
sao contmua de 0,5 a 1 mg/kg/h). 

- Glibenclamida: inibe a abertura de canais de potassio sensiveis a 
ATP, elevando de forma fugaz a pressao arterial na sepse. Dose de ate 20 
mg/dia. 

■ Avalia^ao da funqao cardiaca por meio de: 

- Monitoriza^ao de debito (ECO, CAP, PICCo, LIDCo, Doppler eso- 
fagico), ou 

- Avalia^ao indireta de fun<;ao cardiaca (queda de SV0 2 , aumento 
do lactato, redu^ao do debito urinario e delta pC0 2 (pC0 2 venoso - pC0 2 
arterial > 6 sugere hipodinamia). 

- Quando necessario, o inotropico de escolha e a dobutamina; em 
pacientes hipotensos preconiza-se a adrenalina. Outros inotropicos, como 
levosimedam e milrinone, nao sao recomendados pela possibilidade de va- 
sodilata^ao com meia-vida longa. 

■ GIK (glicose-insulina-potassio) possui significativo efeito inotropi¬ 
co. E mais utilizado choque cardiogenico, mas tern uso crescente nos cho- 
ques distributives. Utilizamos bombas de infusao distintas para cada um 
dos componentes, para melhor titula^ao: insulina 0,5-2 Ul/kg/h, cloreto 
de potassio 19,1% (40 mL/24 h),glicose 50% 10 g (20 mLG50%/h). Aten- 
9 ao para o controle de potassio (6/6 h) e de glicemia capilar (1/1 h). 
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■ Controle da hipertermia: pode causar vasodilata^ao, aumento do 
consumo de oxigenio e maior necessidade de vasopressores. O controle de 
temperatura deve ser vigoroso, utilizando-se metodos externos, quando 
necessario. 

■ Controle dos mveis de calcio e fosforo: hipocalcemia e hipofosfa- 
temia devem ser corrigidas. 

■ Corticoide: dose de 50 mg de hidrocortisona 6/6 h esta associada a 
redu^ao da dose de vasopressores. Seu uso pode aumentar a chance de um 
segundo quadro septico na interna^ao. Seu uso em outros tipos de choque 
e incerto. No choque cardiogenico por SCA, aumenta o risco de complica¬ 
tes mecanicas. 

■ Dispositivos de assistencia ventricular: nos choques cardiogenicos, 
pode-se usar o balao intra-aortico (BIA) e a membrana oxigenadora ex- 
tracorporea (ECMO). 

LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Landry DW, Oliver JA. The pathogenesis of vasodilatory shock. N Engl J Med. 
2001;345(8):588-95. 

2. Bassi E, Park M, Azevedo LCP. Therapeutic strategies for high-dose vasopressor-dependent 
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Fernando Godinho Zampieri 
Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUgAO 

■ Coleta de dados fisiologicos para guiar metodos terapeuticos visan- 
do a preven^ao de disfun^oes organicas no doente. 

■ Os valores da normalidade estao apresentados na Tabela 1. Nao e re- 
comendada a busca pelos valores normais como pratica habitual no doen¬ 
te critico. 

Tabela 1 - Valores normais das variaveis medidas e calculadas do cateter de arteria pulmonar 


Variavel 

Valor 

Pressao atrial direita 

0 a 8 mmHg 

Pressao ventricular direita 

Sistolica: 15 a 25 mmHg 

Diastolica: 0 a 8 mmHg 

Pressao arterial pulmonar 

Sistolica: 15 a 25 mmHg 

Diastolica: 6 a 12 mmHg 

Pressao de arteria pulmonar ocluida 

4 a 12 mmHg 

Debito cardiaco 

4 a 8 L/min 

w 

Indice cardiaco 

2,5 a 4,2 L/m 2 

Resistencia vascular pulmonar 

20 a 120 dynes/sec/cm* 5 

Resistencia vascular pulmonar indexada 

69 a 177 dynes/sec/cnr 5 /m 2 

Resistencia vascular sistemica 

770 a 1.500 dynes/sec/cm* 5 

Resistencia vascular sistemica indexada 

1.680 a 2.580 dynes/sec/cnr 5 /m 2 
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METAS TERAPEUTICAS 

Pressao arterial 

Como medir 

Dar preferencia para medida invasiva em pacientes instaveis. 

Valor alvoffl * 

65 mmHg de PAM parecem ser adequados para a maioria dos pacientes em fase aguda de 
insulto infeccioso. 

A meta deve ser individualizada para doengas do SNC, quando valores maiores devem ser 
mantidos. 

Na ICC descompensada, uma PAS ao redor de 90 mmHg e suficiente na maioria dos casos, 
desde que nao exista sinal de ma perfusaotecidual Ip.ex., hiperlactatemia). 

Como atingir o valor alvo 

Expansao volemica: a resposta a volume e o incremento do debito cardiaco com a infusao 
rapida de expansor plasmatico (coloide e/ou cristaloide). Considera-se uma elevagao de 15% 
do debito cardiaco como positiva, independentemente da variagao da pressao arterial. 
Lembrar que resposta a volume nao significa hipovolemia ou necessidade de volume. 

Predizendo resposta a volume 

Pressoes de enchimento nao sao bons preditores de resposta a volume. Apenas na sepse urn 
protocolo de reanimagao provou que a expansao em fase precoce (meta PVC de 8 a 10 mmHg) 
estava associada com menor mortalidade. 

Variagao da PVC: a queda da PVC em mais de 1 mmHg na inspiragao pode sugerir resposta a 
volume. Nao validada para pacientes em VM ou dispneicos. 

Variagao de PP: o paciente deve estar sedado, intubado, em VM em modo controlado com VC 
de 8 a 10 mL/kg. Sem esforgos aparentes e em ritmo sinusal. Variagao > 13% durante o ciclo 
respiratorio e urn bom preditor de resposta a volume (Figura 1). 

Elevagao passiva de MMII: funciona como uma prova volemica utilizando o proprio sangue do 
paciente represado em vasos de capacitancia em MMII. A elevagao deve ser de 45 9 por pelo 
menos 30 s. Variagoes do volume sistolico e/ou do debito cardiaco > 15% sugerem resposta a 
volume. Devem ser feitas utilizando metodo de analise de contorno de pulso (ver adiante). 

Uso de vasopressores 

A preferencia e pela norepinefrina na maioria das situagoes. Dopamina, epinefrina ou 
vasopressina sao alternativas aceitaveis. 
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120 mmHg 



PPmax 



2 segundos 


Figura 1 Variagao da pressao de pulso (delta PP) durante o ciclo respiratorio. A pressao de pulso 
e medida pela diferenga entre a PAS e a PAD. 0 delta PP e calculado da seguinte forma: (PP maxi¬ 
ma - PP mmima)/(PP maxima + PP mmima/2). 


Debito cardiaco 

Como medir 

Ecocardiografia, com analise do volume sistolico pela integral da velocidade/tempo do fluxo 
da saida de aorta. 

Metodos automatizados de analise de contorno de pulso (LidCO®, LidCO Rapid®, FloTrac®). 
Termodiluigao pelo cateter de arteria pulmonar. 

Valor alvo 

Nenhuma terapia guiada pelo debito cardiaco ou oferta tecidual de oxigenio (D0 2 ) provou 
beneficio, excetuando-se durante o perioperatorio, em que a manutengao de urn D0 2 > 600 
mL/min/m 2 talvezseja benefica em pacientes de alto risco. 

Nao se recomenda guiar a terapeutica pelo valor isolado do debito cardiaco. 

Substitutes do debito cardiaco 

Svc0 2 : represents a relagao entre oferta e demands de oxigenio corporal. Sua redugao esta 
associada com uma maior extragao periferica de oxigenio e, talvez, disoxia tecidual. A 
reanimagao da fase aguda da sepse baseada em Svc0 2 (ate obter urn valor > 65%) nao se 
associou a maior sobrevida. 

A diferenga venoarterial de gas carbonico (DVAG) aumenta quanto mais lento for o fluxo de 
sangue pelos tecidos. Uma DVAC aumentada sugere estado hipodinamico, mas nao marca 

r 

hipovolemia ou disfungao miocardica. E incerto se a reanimagao da sepse ate urn DVAC < 6 
mmHg e benefica. 


























5 Monitoragao hemodinamica 31 


Avaliagao clmica 
Peie fria e pegajosa. 

Analise subjetiva da area embaixo da curva da pressao arterial invasiva. Quanto menor, menor 
sera o debito cardiaco. 

Puiso alternante e respiragao de Cheyne-Stokes. 

Agoes esperadas do aumento do debito cardiaco 

Elevagao da Svc0 2 . 

Estreitamento da DVAC. 

Melhora dos sinais clfnicos de ma perfusao. 

Como aumentar o debito cardiaco 

Expansao volemica, como discutido anteriormente. 

Uso de inotropicos (dobutamina, dopexamina, etc.). 

Uso de vasodilatadores (nitroprussiato, principalmente). 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Pinsky MR, Payen D. Functional hemodynamic monitoring. Grit Care. 2005;9(DGI 10.1186/ 

: cc3927). 

2. Lobo SM, Salgado PF, Castillo VG, Borim AA, Polachini CA, Palchetti JC, Brienzi SL, de Olivei¬ 
ra GG. Effects of maximizing oxygen delivery on morbidity and mortality in high-risk surgical 
patients. Crit Care Med. 2000;28:3396-404. 

3 . Lobo SM, Lobo LR, Polachini CA, Patini DS, Yamamoto AE, de Oliveira NE, et al. Prospective, 
randomized trial comparing fluids and dobutamine optimization of oxygen delivery in high- 
-risk surgical patients. Crit Care. 2006;10:R72. 


Principals solugoes 
para expansao volemica 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ Os cristaloides e os coloides sao as principais solugoes para expan¬ 
sao volemica no doente crltico, nao havendo evidencia de superioridade 
terapeutica entre eles, apenas o menor custo dos cristaloides. 

CRISTALOIDES 

■ Cristaloides sao solugoes com menor potencial expansor e tempo de 
efeito sobre a volemia reduzido em rela<;ao aos coloides. 

■ As solugoes mais comumente utilizadas sao a salina 0,9% (fisiologi- 
ca) e o ringer lactato. Em situates de hipovolemia, empregam-se bolus de 
500 a 1.000 niL de uma das solugoes em 15 a 30 min. Pela sua alta concen- 
tra^ao de cloro, o uso de grandes volumes de solu^ao salina leva a acidose 
hipercloremica. 

■ Embora houvesse estudos sugerindo que solugoes ricas em cloro es- 
tivessem associadas a maior risco de insuficiencia renal, um estudo clinico 
randomizado recente nao mostrou aumento desse risco. No entanto, esse 
estudo incluiu uma popula^ao predominantemente cirurgica e com baixo 
risco de obito. O Plasma-Lyte® e o principal cristaloide balanceado dispo- 
niveL 



6 Principals solugoes para expansao volemica 33 


Caracteristicas ffsico-qmmicas 


Concentragoes 

(mEq/L) 

Soro fisiologico 0,9% 

Ringer lactato 

Plasma-Lyte® 

Na + 

154 mEq/L 

130 mEq/L 

140 mEq/L 

K + 

— 

4 mEq/L 

5 mEq/L 

ci- 

154 mEq/L 

110 mEq/L 

98 mEq/L 

Ca 2+ 

— 

3 mEq/L 

■— 

Lactato 

—- 

3 mEq/L 

— 

Magnesio 


— 

3 mEq/L 

Acetato 


— 

27 mEq/L 

Gluconato 

— 

— 

23 mEq/L 

pH 

5,0 

6,5 

7,4 


COLOIDES 

Apresentam maior potencial expansor e maior tempo de efeito sobre 
a volemia, mas tambem custo mais elevado que o dos cristaloides. Sao de 
quatro tipos: 

■ Albumina: e a proteina predominante no plasma e principal res- 
ponsavel pela manutenqao da pressao oncotica plasmatica. No Brasil, dis- 
poe-se da concentra^ao a 20%, que e capaz de mobilizar cerca de 4 vezes 
o volume infundido do espa$o intersticial. De todos os coloides, e o que 
apresenta o melhor perfil de efeitos colaterais, tendo um pequeno risco de 
rea^ao anafilatica (0,011%) e transmissao de infec^oes virais. Seu custo, 
porem, e extremamente elevado. 

■ Amidos (hidroxietilamidos): sao coloides sintetizados a partir da hi- 
drolise da amilopectina. Os principais efeitos colaterais sao anafilaxia (8 
vezes mais do que com a albumina), coagulopatia (impacto clinico apenas 
com formulaqoes de alto peso molecular), IRA, hiperamilasemia e pruri- 
do (por deposito da substancia na pele, e um efeito dose-dependente). 
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■ Gelatinas: sao peptideos resultantes da hidrdlise do colageno bovi- 
no. Tern como efeitos adversos principals o risco de anafilaxia (12 vezes 
mais do que com a albumina), hipercalcemia e IRA (menor risco que os 
amides, mas maior que os cristaloides). 

■ Dextrans: sao polimeros de glicose sintetizados por bacterias que 
crescem em meios contendo sacarose. Apresentam como efeitos colaterais 
coagulopatia, anafilaxia fcerca de 2 vezes mais do que a albumina) e insu- 
ficiencia renal. 

■ De forma geral, nao se recomen da o uso de coloides sinteticos (ami¬ 
dos,, gelatinas e dextrans) na UTL Os amidos, mesmo os de baixo peso mo¬ 
lecular (Voluven®), associam-se de forma consistente a um maior risco de 
insuficiencia renal e nao devem ser usados em UTL 

A Tabela 1 resume algumas propriedades dos principals coloides uti- 
lizados. 


Tabela 1 - Caractensticas dos principals coloides utillzados 


Caractensticas 

Albumina 

20% 

Amidos 

H etasta rc h -Tetra sta rc h 

Gelatinas 

Dextrans 

40 70 

Peso molecular 

69 

130 a 450 

30 a 35 

40 

70 

Osmolaridade (mOsm/L) 

310 

310 

300 a 350 

280 

324 

Volume maxima da 
expansao (%) 

300 a 500 

100 a 200 

70 a 80 

SO 

200 

Duragao da expansao (h) 

12 a 24 

8 a 36 

4a 6 

1 a 2 

8 a 24 

Efeitos colaterais 

+ 

++ 

++ 

+++ 

+F+ 
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Drogas vasoativas 


Gustavo Pascoal 


INTRODUQAO 

■ Drogas vasoativas sao farmacos que apresentam efeitos vasculares pe- 
rifericos, pulmonares ou cardiacos, diretos ou indiretos e com resposta do- 
se-dependente e efeito rapido. Normalmente, sao medicares de uso endo- 
venoso continuo, o que permite um controle preciso e graduado dos efeitos. 

■ Os criterios de indica^ao e o modo de uso devem ser precisos e ri- 
gorosos, e a dose ideal, titulada de acordo com as respostas clinica, hemo- 
dinamica e metabolica desejadas, com monitora^ao cuidadosa. 

DOPAMINA 

Apresentagao: cloridrato de dopamina; uma ampola contem 10 mL (5 mg/mL). Pode ser diluida 
em solugao fisiologica ou glicosada. 

Sugestao de prescrigao: dopamina 250 mg, diluida em SF0,9% 200 mL, IV, em bomba de 
infusao contlnua (1.000 mcg/mL), ou 500 mg (10 ampolas) em 150 mL de solugao fisiologica ou 
glicosada (2.000 mcg/mL). 

Doses/mecanismo de agao: 

- 1 a 4 mcg/kg/min: agao em receptores dopaminergicos gerando vasodilatagao renal e 
mesenterica (uso nao recomendado). 

- 5 a 10 mcg/kg/min: agao principalmente em beta 1 aumentando frequencia e contratilidade 
cardiacas, alem da agao em receptores dopaminergicos. 

-11 a 20 mcg/kg/min: agao principal em receptores alfa, gerando vasoconstrigao, com aumento 
da resistencia vascular sistemica e pulmonar, alem da agao beta 1 e dopaminergica. 

Doses > 20 mcg/kg/min nao sao recomendadas. Nesses casos, vasopressores mais potentes, 
como noradrenalina ou epinefrina, sao preferiveis. 
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Principais indicagdes: 

- Pode ser usada como agente vasopressor em pacientes em choque septico. Nesse 
contexto, caracteristicas como a menor potencia vasopressora, o maior potencial 
arritmogenico e a maior agao em beta 1, quando comparada a noradrenalina, devem ser 
consideradas individualmente. 

- Indicada como suporte inotropico em doses acima de 3 mcg/kg/min, na insuficiencia 
cardiaca descompensada com hipotensao ou notratamento emergencial de bradicardias 
instaveis em infusao continua, na dose de 5 a 20 mcg/kg/min. Pode ainda ser usada como 
vasopressor no choque cardiogenico, associada ou nao a dobutamina, especialmente nos 
casos com hipotensao menos grave e sem taquicardia. 

Cuidados/efeitos adversos: administrar em veias centrais para prevenir possibilidade de 
extravasamento. Sua redugao deve ser gradativa para evitar hipotensao. 

Os efeitos colaterais mais comuns da dopamina incluem extrassistoles, taquicardia, angina e 
palpitagoes. Mesmo em doses baixas, pode ter efeitos imunomodulatorios e atingir 
concentragoes maiores do que as desejadas em pacientes com clearance diminuido. 


NOREPINEFRINA 

Apresentacao: ampola com 4 mL (1 mg/mL). Alguns autores, inclusive o proprio fabricante, 
orientam diluir a droga em solugao glicosada, alegando que ocorre perda do potencial 
vasopressor devido a oxidagao gradativa. Porem, nao ha, ate o momento, evidences que 
proibam a diluigao desse farmaco em solugao fisiologica. 

Sugestao de prescrigao: noradrenalina 16 mg \ IV em BIC (64mcg/mL) 

SG 5% 234 mL J a criterio medico 

Pode ser prescrita de forma mais concentrada ou diluida, dependendo da situagao clinica. 

Dose: 0,01 a 1,5 mcg/kg/min, porem doses bem mais elevadas podem ser necessarias. 

Mecanismo de agao: age principalmente em receptores alfa arterial e venoso, gerando 
vasoconstrigao potente, e apresenta agao menor em receptores beta 1 cardiacos levando a 
efeitos menos intensos na frequencia e na contratilidade cardiacas. Em geral, o aumento da 
PAM ocorre por vasoconstrigao e nao e acompanhado de taquicardia. 

Principais indicagdes: pacientes em choque septico que apresentem hipotensao refrataria a 
volume. Idealmente, nao deve ser usada em pacientes hipovolemicos, porem e comum seu 
uso como medida emergencial para garantir perfusao organica enquanto a volemia esta 
sendo restaurada. 

Em individuos com descompensagao de insuficiencia cardiaca, pode ser combinada a 
inotropicos em situagoes defalencia de bomba associada a hipotensao grave. 

Cuidados/efeitos adversos: clorpromazina e inibidores da MAO potencializam sua agao 
vasopressora, e antidepressivos triciclicos reduzem sua agao. 

Ao contrario do que se pensava anteriormente, nos individuos em choque septico com 
volemia adequada, a noradrenalina pode ate melhorar a taxa de filtragao glomerular. 

Nao ha contraindicagao absoluta para seu uso, porem, se possivel, deve ser evitada em casos 
de hipovolemia, trombose vascular, hipoxia grave ou hipercapnia. 
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EPINEFRINA 


Apresentagao: ampolas com 1 mL (1 mg/mL). Pode ser diluida em solugao fisiologica ou 

glicosada. 


Sugestao de prescrigao: epinefrina 6 mg 1 

IVemBIC (60 mcg/mL 

SG 5% 100 mL J 

a criterio medico 


Doses: 

- Na PCR: 1 mg em bolus a cada 3 a 5 min, IV, seguido de 20 mL de solugao fisiologica e 


elevagao do membro; pela canula orotraqueal: 2,5 mg + 10 mL de AD ou SF (nao ha dose 
maxima na PCR). 

- Na bradicardia sintomatica, ou que gere hipotensao, refrataria a atropina: 0,5 mg/dose em 
bolus ou em infusao continua 2 a 10 mcg/min. 

- Para broncodilatagao: SC de 0,3 a 0,5 mg (1:1.000) a cada 20 min, no maximo 3 doses. 

Inalagao com 1 mg em 10 mL de SF 0,9%. 

- Reagoes de hipersensibilidade: preferencialmente IM 0,3 a 0,5 mg (1:1.000) a cada 20 min, IV, 
0,1 mg (1:10.000) por 5 min. 

- Infusao continua: 1 a 4 mcg/min. 

Mecanismo de agao: age em receptores alfa, acarretando vasoconstrigao fugaz em beta 1 e 
beta 2, produzindo relaxamento da musculatura lisa nos bronquios e dos vasos, o que gera 
broncodilatagao, vasodilatagao e taquicardia. Em geral, doses mais baixas produzem 
vasodilatagao via beta 2 e doses mais altas acarretam vasoconstrigao via alfa. 

Principals indicacoes: seu uso mais comum e na PCR. 

Deve ser usada em casos de anafilaxia, preferencialmente no musculo vasto lateral da coxa. 
Nos casos de risco de morte iminente, pode ser aplicada IV. Em casos de edema de glote, 
pode ser administrada via inalatoria, 

Pode ser usada, ainda, como adjuvante em pacientes que apresentem choque septico com 
hipotensao refrataria a volume e vasopressores convencionais. Nesse caso, titular conforme 
resposta desejada e efeitos colaterais. Pode ser indicada tambem em casos de bradicardia 
sintomatica. 

Cuidados/efeitos adversos: quando IV continuamente deve ser administrada em veia central. 
Em individuos hipovolemicos, pode reduzir ritmo de filtragao glomerular, porem isso nao 
parece ocorrerem pacientes normovolemicos. 

Os efeitos adversos mais comuns sao arritmias, hipertensao, aumento do consumo miocardico 
de oxigenio, ansiedade e redugao do fluxo esplenico. 


■ Em caso de extravasamento das drogas citadas anteriormente, na 
maioria das vezes so e necessaria a interrup^ao da infusao. Se preciso, pode 
ser usada fentolamina (5 mg diluidos em 9 mL de SF 0,9%) no local. 


VASOPRESSINA 




Apresentagao: ampolas contendo 0,5 mL, 1 mL ou 10 mL (20 U/mL). Pode ser dilufda em 

solugao glicosada ou fisiologica. 


Sugestao de prescrigao: vasopressina 20 unidades \ 

IV em BIC (0,2 U/mL) 

SG 5% 100 mL J 

a criterio medico 


Dose: 

- Na PCR: 40 unidades, IV ou 10, substituindo a primeira ou a segunda dose de epinefrina. 


Pode ser feita tambem pela canula orotraqueal em dose 2,5 vezes maior, diluida em 10 mL de 
agua destilada ou soro fisioiogico. 

- No cheque septico: deve ser administrada IV em veia central, na dose de 0,01 a 0,04 U/min. 

Mecanismo de agao: efeito vasoconstritor direto, por agao em receptor vascular VI, podendo 
reduzir debito cardiaco e frequencia cardiaca, principalmente em altas doses. Seu efeito 
vasoconstritor parece permanecer efetivo mesmo na presenga de acidose grave. Aumenta 
AMPc gerando incremento na permeabilidade a agua no tubulo renal, levando a queda do 
debito urinario e ao aumento da osmolaridade plasmatica. 

Principals indicacoes: pode ser usada na PCR e como adjuvante em pacientes em choque 
septico, com volemia adequada e hipotensao refrataria a vasopressores convencionais em 
altas doses. Nao deve ser usada como terapia de escolha, ou seja, nao substitui a 
noradrenalina ou a dopamina. 

Cuidados/efeitos adversos: deve ser administrada em veia central, devido ao risco de necrose 
e gangrena quando ocorre extravasamento. Doses maiores do que as recomendadas estao 
associadas a isquemia miocardica, PCR e redugao importante do fluxo hepatoesplenico. 

Sinais precoces de intoxicagao hidrica incluem sonolencia, desorientagao, cefaleia e, 
posteriormente, podem ocorrer eonvulsoes e coma. 


TERUPRESSINA 

Apresentagao: ampolas de 1 mg (diluente 5 mL) 

Dose: 

- No choque septico: bolus de 0,5 a 2 mg ou infusao contmua de 1,3 meg/kg/h. 

- Na HDA: bolus de 2 a 4 mg seguido de 1 a 2 mg de 4/4 h. 

Mecanismo de agao: analogo da vasopressina com meia-vida de 6 h. 

Principals indicacoes: HDA por varizes de esofago e no choque septico refratario. 

Cuidados/efeitos adversos: contraindicada em gestantes, portadores de insuficiencia 
coronariana, arritmias cardiacas nao controladas. Deve ser administrada em acesso central 
pelo risco de necrose cutanea. 
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DOBUTAMINA 

Apresentagao: cloridrato de dobutamina; uma ampola contem 20 mL (12,5 mg/mL). Pode ser 
diluida em solugao fisiologica ou glicosada. 

Sugestao de prescrigao: dobutamina 250 mg \ IV em BIC (1.000 mcg/mL) 

SF0,9% 230 mL J a criterio medico 

Pode ser prescrita de outras formas, por exemplo, adicionando-se 4 ampolas em 170 mL de 
solugao (4.000 mcg/mL). A escolha baseia-se no quadro clinico do paciente e leva em conta 
principalmente sua volemia. 

Dose: 2,5 a 20 mcg/kg/min. 

Mecanismo de agao: estimula receptores beta 1 adrenergicos, gerando aumento na 
frequencia e na contratilidade cardiacas, com discreto efeito em receptores beta 2 e alfa, 
podendo gerar hipotensao principalmente em pacientes hipovolemicos. Reduz resistencia 
vascular e sistemica, e aumenta indice cardiaco. 

Principais indicagoes: 

- Em pacientes septicos com debito cardiaco diminuido, apesar de ressuscitagao vol§mica 
adequada. 

- Em pacientes com descompensagao clinica de insuficiencia cardiaca, pode ser usada 
quando ha evidencia de hipoperfusao periferica, com ou sem congestao pulmonar refrataria 
a volume, vasodilatadores e diureticos em doses otimizadas. 

Cuidados/efeitos adversos: 

- Administrar em veia calibrosa e sempre associar vasopressores se houver hipotensao 
concomitante. Pode gerar taquicardia, hipotensao, extrassistole e angina, principalmente se 

usada em doses maiores do que as recomendadas. 

/ 

- E ineficaz ou potencialmente danosa em estenose aortica, fibrilagao atrial, hipovolemia, 1AM 
e associada a betabloqueadores nao seletivos. Sintomas de overdose incluem fadiga, 
nervosismo, taquicardia, hipertensao e arritmias. 


LEVOSIMENDANA 

Apresentagao: solugao intravenosa, frasco-ampola de 5 ou 10 mL (2,5 mg/mL). Segundo 
orientagoes do fabricante, deve ser diluida em solugao glicosada. 

Sugestao de prescrigao: levosimendana 25 mg \ IV em BIC (100 mcg/mL; 

SG 5% 250 mL J a criterio medico 

Para preparar solugao de 25 mcg/mL, basta substituir os 25 mg por 12,5 mg. 

Dose de ataque: 12 a 24 mcg/kg em 10 min. 

Manutengao: 0,05 a 0,2 mcg/kg/min. 

Deve ser infundida por 24 h e seus efeitos podem ser notados por ate 9 dias. Alguns autores 
nao preconizam dose de ataque. 
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Mecanismo de agao: age aumentando a sensibilidade das proteinas contrateis cardiacas ao 
calcio, gerando efeitos inotropicos independentes dos receptores beta ou AMP-ciclico, sem 
prejufzo ao relaxamento ventricular. Alem disso, abre canais de potassio sensiveis ao ATP na 
musculatura lisa vascular, induzindo vasodilatagao arterial sistemica e coronaria, bem como 
aumento da capacitancia venosa. Promove importante redugao na pressao de oclusao da 
arteria pulmonar (POAP). 

Principais indicacoes: indicada em pacientes sintomaticos com ICC de baixo debito; 
secundaria a disfungao sistolica; sem hipotensao grave. Ate o momento e indicada na failha e/ou 

refratariedade a medidas convencionais para tratamento da descompensagao aguda da 

* 

insuficiencia cardiaca. E importante notar que nos estudos mais relevantes, pacientes com 
choque cardiogenico foram exclmdos. 0 beneffcio com maior comprovagao ocorre nos 
pacientes com baixo debito cardfaco pos-infarto agudo do miocardio, sem choque. 

Cuidados/efeitos adversos: os efeitos colaterais mais comuns incluem cefaleia e hipotensao 

* 

e, em geral, ocorrem durante a infusao, ou nos 3 primeiros dias. E contraindicada em 
pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min, disfungao hepatica grave, hipotensao 
grave e historico de torsade de pointes. 


MILRINONA 

Apresentacao: lactato de milrinona; frasco-ampola com 20 ml_ (1 mg/mL). Pode ser diluida em 
solugao fisiologica ou glicosada e deve ser protegida da luz. 

Sugestao de prescrigao: milrinona 20 mg \ IV em BIC (100 mcg/mL) 

SF 0,9% 180 mL J a criterio medico 
Para se obter solugao de 200 mcg/mL, basta substituir o diluente para 80 mL 
Dose de ataque: 50 mcg/kg em 10 min. 

Manutengao: 0,375 a 0,750 mcg/kg/min. 

Corrigir dose conforme fungao renal: 

- Clearance de creatinina de 5 mL/min: 0,2 mcg/kg/min. 

- Clearance de creatinina de 30 mL/min: 0,33 mcg/kg/min. 

- Clearance tie creatinina de 50 mL/min: 0,43 mcg/kg/min. 

Mecanismo de agao: inibe a fosfodiesterase III, enzima responsavel por catalisar o AMPc. 
Com isso, gera aumento do calcio ionizado intracelular levando ao aumento da contratilidade, 
alem de potente dilatagao arterial e venosa pelo aumento do AMPc periferico. Tern pouca 
agao cronotropica e pode potencializar efeitos dos agonistas beta-adrenergicos. Promove 
tambem queda de resistencia vascular pulmonar. 

Principals indicacoes: indicada quando ha evidencia de hipoperfusao periferica com ou sem 
congestao pulmonar refrataria a vasodilatadores e diureticos em doses otimizadas e PAM 
preservada. Pode substituir dobutamina na ausencia de resposta ou uso concomitante de 
betabloqueadores. 
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Cuidados/efeitos adversos: os efeitos colaterais mais comuns sao arritmias ventriculares. 
Quadros graves com repercussao hemodinamica sao raros e, em geral, ocorrem em pacientes 
com cardiopatia previa. Evitar o uso em casos de valvopatia pulmonar, vaivopatia aortica grave 
ou qualquer situagao de obstrugao de saida de VE. Assegurar controle previo de frequencia 
em fibrilagao atrial e flutter. Nao recomendada para pacientes com infarto agudo do miocardio. 
Sempre ajustar dose de acordo com fungao renal e lembrar da meia-vida de 130 min. 


NITROGUCERINA 

Apresentagao: solugao injetavel; ampolas de 5 ou 10 mL{5 mg/mL). Pode ser dilufda em 
solugao fisiologica ou glicosada. Deve ser preparada em recipientes de vidro. 

Sugestao de prescrigao: nitroglicerina 50 mg \ IV em BIG (200 mcg/mL) 

SF 0,9% 240 mL J a criterio medico 

Pode ser prescrita de outras formas de acordo com quadro clmico. Adicionando-se 100 mg 
(2 ampolas de 10 mL), em 230 mL de SF 0,9% (400 mcg/mL). Essa e a concentragao maxima que 
pode ser prescrita. 

Dose: 5 mcg/min, com aumentos de 5 mcg/min a cada 3 a 5 min ate 20 mcg/min. Se nao houver 
resposta, aumentos de 10 mcg/min ate dose maxima de 200 mcg/min sao preconizados. 

Mecanismo de agao: age aumentando o oxido mtrico que ativa GMP ciclico e, 
consequentemente, gera perda da capacidade contratil da musculatura lisa. Promove 
vasodilatagao arterial e principalmente venosa, reduzindo pre e pos-carga. Exerce, ainda, 
efeito vasodilatador nas coronarias. 

Principais indicagoes: em pacientes com congestao pulmonar associada a falencia cardiaca, 
deve ser usada nas maiores doses toleradas, associadas a baixas doses de diureticos. A 
vasodilatagao deve ser a maxima possivel, inclusive permitindo-se PAS em torno de 90 mmHg, 
com PAM de 70 a 75 mmHg. 

Em pacientes com smdrome coronariana aguda, deve ser usada nos casos em que ha 
hipertensao, congestao ou dor. 

Cuidados/efeitos adversos: tolerancias hemodinamica e antianginosa podem surgir em 

24 a 48 h de administragao contfnua e podem ser evitadas garantindo-se intervalo livre de 

* 

administragao de 10 a 12 h/dia. E recomendada redugao gradual da droga. 

Efeitos colaterais mais comuns incluem cefaleia, hipotensao e taquicardia. Nao deve ser 
usada junto com inibidores da fosfodiesterase 5, como sildenafila, tadalafila ou vardenafila. 

A metemoglobinemia e uma complicagao rara e, na maioria das vezes, e associada a 
concentragoes sanguineas bastante elevadas de nitroglicerina. Deve ser suspeitada em 
pacientes com sinais de hipoxia tecidual, apesar de debito cardiaco e Pa0 2 arterial 
adequados, com sangue "achocolatado". 0 diagnostic e firmado com a dosagem de 
metemoglobina e o tratamento e realizado com azul de metileno 1 a 2 mg/kg, IV. 
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NITROPRUSSIATO DESODIO 

Apresentagao: ampola de 2 mL (25 mg/mL). 0 fabricante sugere diluir em solugao glicosada, 
porem nao ha evidencia suficiente para proibir a diluigao em solugao fisiologica. Deve ser 
protegido da luz, caso contrario, pode ser convertido em cianeto e tornar a solugao azulada. 

Sugestao de prescrigao: nitroprussiato de sodio 50 mg \ IV em BIC (200 mcg/mL) 

SG 5% 248 mL J a criterio medico 

Pode ser prescrito de forma mais concentrada adicionando-se 100 mg em 246 mL de solugao 
(400 mcg/mL). 

Dose: 0,5 a 5 mcg/kg/min. Em geral, a dose e aumentada 0,5 mcg/kg/min, sendo titulada de 
acordo com efeitos hemodinamicos e efeitos colaterais como cefaleia ou nauseas. 

Dose usual: 3 mcg/kg/min; dose maxima: 10 mcg/kg/min. 

Mecanismo de agao: vasodilatagao periferica por agao direta em musculatura arteriolar e 
venosa; reduz resistencia periferica. Aumenta debito cardiaco por reduzir pos-carga, 
facilitando ejegao sangumea. Tern mecanismo de agao parecido com o da nitroglicerina. 

Principals indicagoes: o nitroprussiato de sodio e considerado a droga de escolha para a 
maioria das emergencias hipertensivas devido ao seu rapido inicio de agao e sua curta 
meia-vida. 0 possivel fenomeno de roubo coronariano nao contraindica de forma absoluta seu 
uso, mas, nessas circunstancias, deve ser usado com cautela. 

Cuidados/efeitos adversos: pode ocorrer hipotensao excessiva, cefaleia, palpitagoes, 
desorientagao e nauseas. Nao deve ser usado em casos de coarctagao de aorta, shunt 
arteriovenoso e ICC de alto debito. 

0 uso de doses altas portempo prolongado (72 h), principalmente em pacientes com disfungao 
renal, aumenta o risco de toxicidade por cianeto ou tiocianato, produtos derivados do metabolismo 
da droga. 0 cianeto em excesso pode levar a acidose metabolica com hiperlactatemia, alem de 
Svc0 2 elevada, convulsoes e coma. Nitrato de sodio 300 g, IV, ou tiossulfato de sodio 12,5 g, IV, 
podem ser usados no tratamento. Trata-se de uma situagao bastante rara. 

Os mveis de tiocianato devem ser monitorados em pacientes que apresentem disfungao renal 
e/ou que fagam uso da medicagao por mais de 72 h, principalmente se doses > 4 mcg/kg/min. 

A insuficiencia renal requer uso das menores doses possiveis. 0 tratamento e realizado com 
dialise e hidroxicobalamina. 
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INTRODUQAO 

■ Intoxica^o exogena e uma ocorrencia comum, por vezes subdiag- 
nosticada. A maioria dos casos ocorre intencionalmente (tentativas de sui- 
cidio) por via oral. Outras vias de intoxica^ao exogena sao: 

- Ingestao oral acidental/inadvertida de substancias toxicas. 

- Exposi^ao acidental/inadvertida a substancias toxicas (dermatolo- 
gicas, oculares, mucosas, etc.). 

- Inalantes toxicos. 


APRESENTAgAO CLINICA E ETIOLQGIA 

A historia e o exame clinico sao extremamente importantes para a ava- 
lia^ao inicial e a abordagem terapeutica da intoxica^ao exogena aguda. 
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Abordagem terapeutica 

■ ABCD primario: estabilizagao inicial do paciente e realizagao de manobras de ressuscitagao 
caso necessario* 

■ Vias aereas pervias: I0T, se necessario. 

■ Ventilagao eficaz: fornecer oxigenio, VM, de acordo com a necessidade. 

■ Circulagao: atengao para frequencia cardiaca, pressao arterial e perfusao periferica. 

Quando necessario, utilizar marca-passo ou drogas vasoativas para manter hemodinamica 
estavel. 

■ Exame neurologico: avaliar nivel de consciencia, sinais autonomicos, pupilas e reflexo 
fotomotor, presenga de sinais localizatorios e convulsoes. 

■ Diagnostico diferencial e historia clinica sucinta e dirigida para patologia. 

■ Tentar diagnosticar smdromes toxicas. 

^Dentre as causas de PCR, a intoxicagao exogena e a que tem melhor prognostico (sobrevida de 26 % a longo 
prazo). 

HISTORIA E EXAME FISICO 

Devem ser direcionados, tentando identifiear o agente de intoxicagao, 
o tempo desde a intoxicagao, os sintomas iniciais e os antecedentes mo li¬ 
bidos. O exame fisico busca encontrar sinais e sintomas que se encaixem 
no quadro em uma das grandes smdromes toxicas. 


Sindromes toxicas e manifestagoes clmicas 

Agentes provaveis 

■ Sindrome anticolinergica 

■ Triciclicos 

- Midnase, tremor, agitagao, confusao mental e ansiedade. 

■ Anti-histarmnicos 

- Retengao urinaria e redugao de rufdos intestinais. 

■ Antiparkinsonianos 

- Pele seca, quente e avermelhada. Pupila grande, pouco 

■ Antiespasmodicos 

reagente a luz. 

■ Fenotiazinas 

- Rode haver: convulsoes, hipertermia e insuficiencia 


respiratoria. 


■ Sindrome colinergica 

■ Carbamatos 

- Bradicardia, hipersalivagao, broncorreia, lacrimejamento, 

■ Organofosforados 

miose, diarreia, vomitos, sudorese intensa, fasciculagoes 

■ Fisiostigmina 

musculares. 

■ Pilocarpina 

- Pode haver: PCR, convulsoes, coma e insuficiencia 


respiratoria. 
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■ Sfndrome adrenergica 

- Ansiedade, sudorese, taquicardia, hipertensao e midriase. 

- Arritmias, dor precordial (1AM), emergencia hipertensiva e 
AVC. 

- Pode haver: hipertermia, rabdomiolise,. convulsoes e PCR. 

■ Cocafna/anfetaminas 

■ Ergotamina 
- IMAO 

■ Hormoniostireoidianos 

■ Sfndrome de hipoatividade 

- Bradipneia, rebaixamento do nfvel de consciencia, coma, 
aspiragao, insuficiencia respiratoria, hipercapnia, morte. 

- Miose: intoxieagao por opiaceos. 

- Sem miose: outras causas. 

■ Opioides 

■ Benzodiazepfnicos 

t 

■ Alcool 

■ Anticonvulsivantes 

■ Outros sedativos 

■ Sfndrome simpatolftica/bradicardica 

- Bradicardia, hipotensao. 

-Vomitos. 

- Rebaixamento do nfvel de consciencia (alfa e 
betabloqueadores). 

-Taquicardia e hipotensao (vasodilatadores). 

■ Alfa e betabloqueadores 

■ Inibidores dos canais de 
calcio 

■ Amiodarona/digital 

■ Carbamato 

■ Organofosforado 

■ Sfndrome dissociativa 

-Taquicardia, tremores, hipertensao, midriase e hipertermia. 

- Euforia, alucinagoes. 

- Desidratagao fmuitas vezes grave); pode haver 
hiponatremia. 

■ LSD 

A. 

■ Extase 

■ Mescalina 

■ Fenciclidina 

■ Sfndrome convulsiva 

- Convulsao (varias intoxicagoes podem cursar com 
convulsoes). 

■ Isoniazida 

■ Lftio 

■ Acidose metabolica grave 
-Taquipneia, dispneia, respiragao acidotica. 

-Gasometria com acidose. 

- Solicitar sempre: lactato arterial, eletrolitos (calcular anion 
gap), Ul, pesquisa de toxicos em sangue e urina. 

■ AAS 

f 

■ Acido valproico 

■ Metformina 

■ Metanol/etilenoglicol 

■ Acetona/cianeto 

■ Monoxido de carbono 

■ Formaldefdo 

■ Inalantes (sfndrome asfixiante) 

- Dispneia, taquipneia, cefaleia, confusao, nauseas e vomitos. 

- Fundo de olho: papiledema e fngurgitamento venoso. 

- Pode haver: edema cerebral, coma, depressao respiratoria, 
hipotensao, arritmias e edema pulmonar. 

■ Cianeto 

■ Inalantes 

■ Gases 

■ Vapores 

■ Monoxido de carbono 
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Medidas iniciais 

A. Lavagem gastrica: util quando se suspeita de intoxicagao por via oral. Deve serfeita apenas 
quando o tempo decorrido entre a intoxicagao e o procedimento for < 1 h; apos esse 
perfodo, o procedimento praticamente nao tern eficacia. 

Como fazer: passar sonda gastrica de grosso calibre; com o paciente em decubito lateral 
esquerdo, infundir 100 a 250 ml de soro fisiologico e deixar retornar o conteudo gastrico, 
ate que retorne apenas o soro. 

B. Carvao ativado: produto que tern a propriedade de adsorver varias substancias, prevenindo 
sua absorgao sistemica. Deve ser administrado para pacientes com tempo entre a 
intoxicagao e o procedimento de 2 h, salvo aqueles com intoxicagao por substancias com 
metabolismo entero-hepatico (nestes ha beneficio de doses sequenciais de carvao ativado, 
de 4/4 h). 

Como fazer: dose de 1 g/kg, deve-se diluir o carvao em agua destilada, SF ou manitol (8 mL 
para cada 1 g de carvao) e infundir lentamente por sonda gastrica. 

C. Metodos dialfticos: algumas substancias podem ser removidas por dialise (hemoperfusao 
ou hemodialise). Esse procedimento esta indicado em intoxicagoes graves por substancias 
que podem ser removidas pelo metodo (Quadro 1). 

D. Tratamento especifico (Quadro 2). 


Quadro 1 - Metodos dialfticos 


Hemodialise 

Hemoperfusao 

Barbituricos 

Acido valproico 

Bromo 

Barbituricos 

Etanol 

Carbamazepina 

Etilenoglico! 

Cloranfenicol 

Hidrato de cloral 

Disopiramida 

Litio 

Fenitofna 

Metais pesados 

Meprobamato 

Metanol 

Paraquat 

Procainamida 

Procainamida 

Saiicilatos 

Teofilina 

Teofilina 
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Quadro 2-Tratamento especrfico (antagonistas) 

■ Acetaminofeno: N-acetil-cisteina (dose de ataque: 140 mg/kg; e manutengao: 70 mg/kg, 

4/4 h, 17 doses). 

■ Anticoagulantes: vitamina K e plasma fresco congelado (controle com TP e TTPA). 

■ Anticolinergicos: fisostigmina (1 a 2 mg, EV, por 2 a 5 min; pode-se repetir a dose; evitar no 
coma e em convulsoes). 

■ Antidepressivos triciclicos: bicarbonato 8,4% 150 mL + SG 5% 850 mL; iniciar com 200 a 
300 miyh EV (manter pH serico > 7,5 com controle gasometrico constante). 

■ Benzodiazepinicos: flumazenil (fazer apenas teste terapeutico -0,5 mg em bolus-, infusao 
continua deve ser desencorajada; contraindicado com uso de triciclicos concomitante 
devido ao risco de convulsao). 

■ Betabloqueadores: glucagon (dose de ataque: 5 mg; de manutengao: 1 a 5 mg EV/h 
- monitorar glicemia; usar insulina, se necessario). 

- Bloqueadores dos canais de calcio: gluconato de calcio e glucagon (calcio - gluconato ou 
cloreto, em casos refratarios pode-se associar glucagon nas mesmas doses que para 
betabloqueadores). 

■ Carbamato e organofosforado: atropina e pralidoxima (atropina para controle de sintomas 
colinergicos - usar, como parametro, broncorreia e pralidoxima 1 a 2 g em 250 mL de SF em 
30 min). 

■ Digoxina: anticorpo antidigoxina (40 mg de anticorpo neutraliza 0,6 mg de digoxina, 
intoxicagao aguda 200 a 600 mg de anticorpo; cronica 40 a 160 mg de anticorpo). 

■ Isoniazida: piridoxina - B6 (5 mg em 5 min, repetir apos 30 min). 

■ Metais pesados: EDTA e deferoxamina (ferro). 

■ Metanol e etilenoglicol: alcool etilico e fomepizole. 

■ Monoxido de carbono: oxig§nio a 100%. 

■ Opioides: naloxona (1 a 4 mg, podem ser necessarias doses a cada 20 a 60 min). 


LEITURA COMPLEMENTAR 
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Complicagoes da gestagao 
e clo periodo periparto 


Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ 18% das mortes durante a gestagao e o periodo periparto sao preve- 
niveis (hemorragia pos-parto, pre-eclampsia e infec^oes). 

■ Sao fatores de risco: extremos da idade gestacional, gravidade da do- 
en<;a materna, necessidade de transfusoes sangumeas e ausencia de acom- 
panhamento pre-natal. 

HEM0RRAG1AS 

■ Hemorragia pos-parto e a maior causa de morte materna. Princi¬ 
pals causas: atonia uterina e apresenta<;ao placentaria anormal (placenta 
acreta, previa ou descolamento). O tratamento consiste no controle ci- 
rurgico do sangramento, na reversao da coagulopatia e no suporte das 
fun<;6es organicas. 

PRE-ECLAMPSIA OU ECLAMPSIA 

■ Pre-eclampsia e a combina^ao de proteinuria (> 300 mg por dia) e 
hipertensao (>140/90 mmHg) que ocorre apos 20 semanas de gestagao. 
Edema periferico pode estar presente, mas nao e necessario para o diag¬ 
nostic. 
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■ Eclampsia consiste na presen^a de uma ou mais crises convulsivas (ge- 
ralmente tonico-clonicas generalizadas e com durag:ao de 60 a 75 segundos) 
e/ou coma em pacientes com pre-eclampsia, na ausencia de outras compli¬ 
cates neurologicas. 

- A eclampsia pode ser precedida por cefaleia, fotofobia, epigastral- 
gia ou dor em hipocondrio direito e altera^ao do nivel de consciencia. Um 
ter^o dos pacientes nao apresenta proteinuria ou PA > 140 x 90 mmHg an¬ 
tes das crises convulsivas. 

- Incidencia de acordo com idade gestacional: antes do parto (38 a 
55%), no parto (13 a 36%), < 48 h pos-parto (5 a 39%) e > 48 h do parto (5 
a 17%). 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA ECLAMPSIA 

■ Acidente vascular encefalico (hemorragia, trombose arterial ou venosa). 

■ Encefalopatia hipertensiva. 

■ Epilepsia idiopatica. 

■ Infecgao (encefalites). 

■ Alteragoes metabolicas (hipoglicemia, hiponatremia, uremia . 

■ Lesoes expansivas do SNC (tumor, abscesso). 

■ Purpura trombocitop§nica trombotica. 

■ Uso de drogas (cocaina, anfetamina). 

■ Vasculite cerebral. 

■ Leucoencefalopatia posterior reversivel. 

COMPUCAgOES DA PRE-ECLAMPSIA E ECLAMPSIA 


■ Hipertensao refrataria. 

■ Insuficiencia renal. 

■ Estado de mal convulsivo. 

■ Disfungao hepatica. 

■ Hemorragia encefalica. 

■ Edema pulmonar. 

■ Hipertensao intracraniana. 

■ Sin drome HELLP. 

■ CIVD. 
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■ A presenga de complicates indica a necessidade imediata de retira- 
da do feto. 

TRATAMENTO DA ECLAMPSIA 

1. Protegao das vias aereas e do risco de aspiragao. 

2. Decubito lateral esquerdo. 

3. Prevengao das convulsoes recorrentes: 

■ Sulfato de magnesio - ataque: 6 g EV em 15 minutos (60 mL sulfato magnesio 10%); 
manutengao: 2-3 g EV por hora (20-30 mL sulfato magnesio 10%). Dose alternativa: ataque 

5 g IM em cada nadega, manutengao de 5 mg IM a cada 4 h; desvantagens: efeito retardado 
e dor local. A fase de manutengao e administrada apenas na presenga de reflexo patelar (se 
abolido, indica hipermagnesemia sintomatica), frequencia respiratoria > 12 ipm e fluxo 
urinario > 100 mL em 4 h. A repetigao da dose de ataque pode ser necessaria. Deve ser 
mantida por 24 a 48 h apos o parto. 

■ Diazepam (quadros recorrentes, nao responsivos a dois ataques de sulfato de magnesio) EV 
0,1 a 0,3 mg/kg em 1 min, dose maxima acumulada de 20 mg. Duragao do efeito 
anticonvulsivante < 20 min. 

4. Oxigenioterapia suplementar (evitar hipoxemia). 

5. Controle pressorico: 

■ PAS > 160 mmHg ou PAD > 110 mmHg. 

- Hidralazina (5 mg EV em bolus, seguido por 5-10 mg EV a cada 20 min ate o maximo de 20 mg, 
para atingir PAS 140-155 mmHg e PAD 90-105 mmHg). 

- Nifedipina 10 mg VO a cada 45 min ate o maximo de 80 mg/d. 

■ PAS 140-159 ou PAD 90-109 mmHg. 

- Pacientes sem comorbidades: PAS 130-155 mmHg e PAD 80-105 mmHg; na presenga de 
comorbidades: PAS 130-139 mmHg e PAD 80-89 mmHg. 

- Terapia inicial: metildopa 250-500 mg (max 2 g/dia), betabloqueadores (metoprolol, pindolol 
ou propranolol) e bloqueadores dos canais de calcio (nifedipina 20-60 mg/dia . 

- IECA, inibidores ARA II, atenolol, diureticos e prazosin devem ser evitados. 

6. Avaliagao do especialista para retirada do feto. 

7. Corticoide deve ser administrado em pacientes < 34 semanas (betametasona 12 mg IM a 
cada 24 h por 2 dias). 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 

■ Complicate) rara na gravidez. Principals causas: edema agudo de 
pulmao, pneumonia, embolia de pulmao, exacerba 9 ao asmatica, embolia 
amnibtica e embolia gasosa. 
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INFECQAO 

■ E causa importante de mortalidade. No periodo pre-parto: aborto 
septico, corioamnionite e pielonefrite; no periodo pos-parto: endometri- 
te, usualmente com flora mista incluindo anaerobios, gram-negativos e 
gram-positivos. Outros focos sao: ferida operatoria, fasciite necrotizante, 
smdrome do choque toxico, abscesso pelvico, gangrena gasosa do miome¬ 
tric (usualmente por Clostridium ), tromboflebite septica, sacroileite e co- 
lite pseudomembranosa. 


DQENQA HEPATICA 

■ Esteatose hepatica aguda da gravidez: doen<;a do terceiro trimestre 
da gravidez. Cursa com nauseas, vomitos, dor no hipocondrio direito, ic- 
tericia e eleva^ao das transaminases (usualmente < 1.000 UI/L). O trata- 
mento consiste na retirada do feto e suporte (ventila^ao mecanica, dialise 
e transfusoes sangumeas) de acordo com as disfun^oes presentes. Morta¬ 
lidade materna: 12%. 

■ Smdrome HELLP (hemolise, eleva 9 ao de enzimas hepaticas e pla- 
quetopenia): ocorre geralmente entre 28 e 36 semanas de gesta^ao e cursa 
com dor abdominal em epigastro ou hipocondrio direito, nauseas, vomi¬ 
tos, eleva<;ao significativa de AST e DHL, hipertensao (> 140/90) e protei¬ 
nuria. Ictericia e ascite podem estar presentes. Sangramentos relacionados 
a plaquetopenia sao raros. 

- O tratamento consiste na estabiliza^ao materna (controle presso- 
rico, preven^ao de convulsoes), avalia^ao da viabilidade e retirada do feto, 
suporte (transfusao de plaquetas se < 20.000 ou < 50.000 com sangramen- 
to) e controle das complicates (hematoma hepatico, CIVD, descolamen- 
to de placenta, insuficiencia renal aguda, edema pulmonar, descolamento 
de retina e insuficiencia hepatica). Betametasona, como auxiliar na matu- 
ridade fetal, pode ser usada em gestantes estaveis com menos de 34 sema¬ 


nas. 
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CRITERIOS DIAGNOSTICS DA SINDROME HELLP* 

■Anemia hemolftica microangiopatica com esquizocitos. 

■Plaquetopenia < 100.000. 

■DHS > 600 Ul/L ou bilirrubina total > 1,2 mg/dL. 

■ AST > 70 Ul/L 

* Exames de imagem como USG, TC ou RNM sao uteis para avaliar compiicagoes. 

■ Hepatite viral pode levar a insuficiencia aguda fulminante. Achados 
dinicos incluem: febre, nauseas, dor em hipocondrio direito e eleva^ao das 
transaminases (acima de 1.000 UI/L). Herpes-virus deve ser suspeitado na 
presen^a de lesoes vesiculares de pele. 

PTT-SHU 

■ Purpura trombocitopenica trombotica (PTT) e smdrome hemoliti- 
co-uremica (SHU) sao doen^as sistemicas caracterizadas por hemolise mi¬ 
croangiopatica, trombocitopenia, insuficiencia renal aguda, febre e altera- 
^oes neurologicas (convulsoes, coma). Quando predominam os sintomas 
neurologicos e a insuficiencia renal e minima, chama-se PTT. Quando a 
insuficiencia renal e dominante e os sintomas neurologicos sao minimos 
ou ausentes, tem-se a SHU. Usualmente ocorrem no 2°-3° semestre ou no 
periodo periparto. Diagnostico diferencial com pre-eclampsia, sepse, hi- 
pertermia maligna, lupus eritematoso sistemico e CIVD. O tratamento com 
corticoide e plasmaferese melhora a sobrevida. 

ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIVEL 

■ Cursa com aumento agudo da pressao arterial, cefaleia, convulsoes, 
deficits visuais e confusao mental. RNM e o exame de escolha para o diag¬ 
nostico. Pode estar associada a pre-eclampsia, insuficiencia renal, encefa- 
lopatia hipertensiva e medicares imunossupressoras. O tratamento con- 
siste em suspender as medicares imunossupressoras, controlar a pressao, 
anticonvulsivantes e retirar o feto assim que possivel (doses semelhantes a 
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do tratamento para eclampsia). Os achados clmicos normalmente resol- 
vem em dias ou semanas apos o adequado tratamento. 

CETOACIDOSE DIABETICA 

■ Ocorre em 1-3 % das mulheres diabeticas que engravidam. Apresen- 
ta-se com nauseas, vomitos, sede, poliuria, polidipsia e confusao mental. 
Achados tipicos incluem acidemia, eleva^ao do anion GAP, disfun^ao re¬ 
nal e hiperglicemia. O tratamento e semelhante ao de pacientes nao ges- 
tantes. 

TRATAMENTO DESUPORTE 

■ Oxigena^ao e ventila^ao, seda^ao e controle algico, suporte hemodi- 
namico, manuseio de volume, suporte nutricional, profilaxia da ulcera de 
estresse e do tromboembolismo pulmonar. Cuidado especial com moni- 
toriza^ao cardiaca fetal. 

PECULIARIDADES NATERAPIA DE SUPORTE EM GESTANTES 

■Ventilagao mecanica: a PaC0 2 deve ser mantida entre 30 e 32 mmHg. 

■Analgesia: opioides sao aceitos, AINH devem ser evitados pela possibilidade de fechamento 
do ducto arteriovenoso e oligodramnio. 

■Sedagao: quando necessario, o midazolan e a droga mais empregada. 

■Bloqueio neuromuscular: deve ser evitado, Existe pouca literatura sobre seguranga; se 
indispensavel, o cisatracurio deve ser preferido. 

■Vasopressores: podem contrair vasos fetais e reduzir o fluxo para o feto. So devem ser 
administrados depois de adequada expansao volemica e posicionamento da paciente em 
decubito lateral esquerdo para prevenir compressao da cava inferior. Nao ha consenso 
sobre o melhor vasopressor. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Hypertension Guideline Committee and approved by the Executive and Council of the 
Society of Obstetricians and Gynecologists of Canada. Journal of Obstetrics and Gynecology 
Canada. 2008;30(2). 

2. Tuffnell DJ, Shennan AH, Waugh JJ, Walker JJ. The management of severe pre-eclampsia/ec¬ 
lampsia. London: Royal College of Obstetricians and Gynecologists; 2006. 



SECAO III CARDIOLOGIA 


Smdromes coronarianas agudas 


Fabio P. Giannini 
Joao Gabriel Rosa Ramos 


INTRQDUQAO 

■ O ECG divide em dois grupos os pacientes com smdromes corona¬ 
rianas agudas: 

- Com SUPRA-ST > 1 mm em duas ou mais deriva^oes contiguas, 
provavel I AM com supra-ST. 

- Sem SUPRA-ST > 1 mm em duas ou mais deriva^oes contiguas, mas 
com quadro clinico compativel, possivel smdrome coronariana aguda, an¬ 
gina instavel ou IAM sem supra-ST. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO DA ANGINA INSTAVEL 


Alto risco 

(presenga de 1 deles) 

Risco intermediario 
(presenga de 1 deles) 

Baixo risco 

(ausencia de qualquer criterio 
de risco alto ou intermediario) 

Idade > 75 anos 

Idade entre 70 e 75 anos 

— 

Angina progressiva nas 
ultimas 48 h 

IAM previo 

Doenga vascular periferica ou 
cerebrovascular 
Revascularizagao previa 

Uso de aspirina 

—■ 

Dor em repouso 

prolongada 

{> 20 min) e continua 

Dor em repouso (> 20 min), 
mas que cedeu no momento 

Dor em repouso (< 20 min) 
aliviada com nitrato 

Sintomas novos de angina nas 
ultimas 2 semanas sem dor em 
repouso prolongada (> 20 min) 
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Edema pulmonar ou 
crepitagoes 

B3, hipotensao, novo 
sopro mitral ou que piorou, 
bradi ou taquicardia 

— 


Alteragoes no segmento 

ST transitorias (> 0,05 mV) 
TV sustentada 

Ondas Q patologicas 

Inversao da onda T > 0,2 mV 

ECG normal ou sem alteragoes 
durante urn episodio de dor 

Elevagao das enzimas 
(Tnl, TnT ou CKMB) 

Enzimas normais ou levemente 
elevadas 

Enzimas normais 


Outros escores de risco utilizados clinicamente sao o TIMI Score (www.timi.orgJ e o Grace Risk Score (www. 
outcomes.org/grace). 


Classificacao clmica do 1AM - Killip-Kimball 


Classe 1 

Ausencia de estertores pulmonares ou B3 

Classe II 

Estertores < 50% dos campos pulmonares, podendo ou nao ter B3 

Classe III 

Estertores > 50% (edema pulmonar) 

Classe IV 

Choque cardiogenico 


Classificacao hemodinamica do 1AM - Forrester 


Classe 1 

Hemodinamica normal: POAP < 18 e 1C > 2,2 

Classe II 

Congestao pulmonar: POAP > 18 e 1C > 2,2 

Classe III 

Hipoperfusao periferica: POAP < 18 e 1C < 2,2 

Classe IV 

Congestao pulmonar e hipoperfusao periferica: POAP > 18 e 1C < 2,2 


Marcadores bioqmmicos de necrose miocardica 


Marcador bioquimico 

Elevagao inicial 

Tempo medio de pico 
- sem trombolise 

Tempo ate retorno ao 
normal 

Mioglobina 

1 a 4 h 

6 a 7 h 

1 dia 

CKMB 

3a 12 h 

24 h 

2 a 3 dias 

Isoformas CKMB 

2 a 6 h 

18 h 

"Desconhecido" 

cTnl 

3a 12 h 

24 h 

5 a 10 dias 

cTnT 

3a 12 h 

12 a 48 h 

5 a 14 dias 
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TRATAMENTO 

Smdrome coronariana aguda sem supra-ST 

Medidas gerais 

Repouso no leito, monitorizagao cardfaca, oxigenio suplementar se Sat0 2 < 94%. 

Ecocardiograma para avaliagao da fungao ventricular esquerda deve ser solicitado para todo 

paciente com diagnostico de sfndrome coronariana aguda de alto risco. 

Terapia anti-isquemia 

Nitratos: sao recomendados para aliviar a angina. 

■ Tratamento endovenoso e recomendado para pacientes com angina recorrente e/ou sinais 
de insuficiencia cardfaca, desde que PAS > 90mmHg e FC > 50 e < 100 bpm. 

■ Nao devem ser administrados a pacientes que fizeram uso de inibidores da fosfodiesterase 
(Viagra®, Cialis® ou Levitra®), ou com forte suspeita de infarto de VD. 

■ Doses: dinitrato de isossorbida (Isordil®) 5 mg SL ate 2 doses para alfvio da dor. 
Nitroglicerina venosa (Tridil®) 5 a 10 mcg/min, titulando a cada 5 a 10 minutos ate alivio de 
sintomas e controle pressorico. 

Betabloqueadores: inibem o efeito miocardico das catecolaminas circulantes e diminuem 

consumo miocardico. 

■ Sao recomendados especialmente em pacientes que ja faziam uso previo desses 
medicamentos ou em pacientes com disfungao de ventrfculo esquerdo. 

■ Nao devem ser administrados em pacientes com sinais de insuficiencia cardiaca, risco 
aumentado para choque cardiogenico ou outras contraindicagoes ao seu uso (PR > 0,24 s, 
bloqueio de 2 ou 3 graus, asma). 

■ A administragao endovenosa deve ser considerada apenas para pacientes estaveis 
hemodinamicamente (Killip < III), com hipertensao e/ou taquicardia. 

■ Doses: atenolol (50 a 200 mg VO ou metoprolol (50 a 200 mg VO ou 5 a 15 mg EV) dentro das 
primeiras 24 horas com objetivo de FC 55 a 60 bpm. 

Terapia antiplaquetaria 

■ Aspirina®: deve ser administrada imediatamente para todos os pacientes sem 
contraindicagao. Dose: ataque de 200 a 325 mg VO, manutengao de 100 mg VO ao dia, 
indefinidamente. 

Inibidores de P2Y12: deve-se escolher uma das opgoes abaixo e administrar em conjunto com 

aspirina a todos os pacientes sem contraindicagoes. 0 mais dispomvei e o clopidogrel. 

■ Ticagrelor: recomendado para todos os pacientes com risco intermediary a alto, 
independentemente de tratamento invasivo ou nao invasivo. Dose: 180 mg V0 ataque e 
90 mg VO 12/12 h. 

■ Prasugrel: recomendado para pacientes com anatomia coronariana conhecida que serao 
submetidos a terapia percutanea. Dose: 60 mg VO ataque e 10 mg VO ao dia. 

■ Clopidogrel: recomendado para todos os pacientes com risco intermediary a alto. Dose: 

300 mg VO ataque e 75 mg V0 ao dia. Uma dose de ataque de 600 mg e recomendada para 
pacientes em estrategia de tratamento invasivo precoce. 


58 Manual da Residencla de Medicina Intensiva 


Inibidores da GPlIb/llla 

■ Indicados em 1AM sem supra de ST (troponina positivo), preferencialmente com indicagao 
de estrategia invasiva precoce. 

■ Sua associagao a terapia dupla antiplaquetaria (AAS + inibidores P2Y12) e recomendada 
apenas para pacientes de alto risco, com baixa chance de sangramento, que serao 
submetidos a estrategia invasiva precoce. 

■ 0 tirofiban deve ser mantido ate a realizagao do cateterismo ou a criterio do 
hemodinamicista. Dose: 0,4 mcg/kg/min durante 30 minutos, reduzindo para 0,1 mcg/kg/min. 

Anticoagulantes 

Anticoagulagao e recomendada para todos os pacientes, adicionalmente a terapia 
antiplaquetaria, devendo ser mantida ate terapia invasiva, ou por 8 dias ou ate a alta 
hospitalar (se manejo conservador). 

■ Fondaparinux: dose: 2,5 mg SC ao dia. 

■ Enoxaparina: dose: 1 mg/kg 12/12 h. Para pacientes > 75 anos, a dose e reduzida para 0,75 
mg/kg 12/12 h. 

■ Heparina nao fracionada: dose: 60 Ul/kg em bolus + 12 Ul/kg/h, seguindo alvo do TTPa. Nao 
e recomendada a troca entre as heparinas durante o tratamento. 

Outras medidas clinicas 

Estatinas: devem ser utilizadas de forma precoce e intensiva (atorvastatina: 10 a 80 mg, 
pravastatina: 10 a 40 mg ou sinvastatina: 10 a 80 mg). 

Inibidores da EGA: devem ser utilizados em todos os pacientes dentro das primeiras 24 horas 
de 1AM, especiaimente se anterior ou com disfungao ventricular esquerda, na ausencia de 
contraindicagoes. 

Estrategia invasiva precoce: 

■ Consiste na realizagao de cateterismo cardiaco (angiografia e revascularizagao) dentro de 
72 horas, preferencialmente dentro de 24 horas da apresentagao. 

t 

■ E recomendada para pacientes de alto risco ou com sintomas recorrentes. 

■ Angiografia de urgencia (em 2 horas) deve ser avaliada em pacientes de altissimo risco: 
angina refrataria, instabilidade eletrica ou hemodinamica. 

■ Nao e recomendada de forma rotineira em pacientes de baixo risco: esses pacientes podem 
submetidos a testes nao invasivos de isquemia miocardica. 

Estratificagao nao invasiva: 

■ Pacientes estaveis e que nao foram submetidos ao cateterismo cardiaco podem ter sua 
avaliagao de risco realizada de forma nao invasiva por teste ergometrico, ecocardiograma 
de estresse ou cintilografia miocardica. 


Infarto agudo do miocardio com supra-ST 

O foco da tcrapcutica deve ser a reperfusao do vaso ocluido. 
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Medidas clmicas 

Medidas gerais semelhantes as da SCA sem supra ST. 

AAS deve ser administrado imediatamente. Dose de ataque: 200 a 325 mg VO, manutengao de 

100 mg VO ao dia, indefinidamente. 

Inibidores de P2Y12 devem ser administrados o mais precocemente possfvel, ou no momento 

da angioplastia primaria, devendo ser mantidos por pelo menos um ano. 

■ Clopidogrel: 300 mg (600 mg no caso de angioplastia primaria) VO ataque, manutengao de 
75 mg/dia. Pacientes com idade > 75 anos, que nao serao submetidos a angioplastia 
primaria, nao devem receber dose de ataque. 

■ Prasugrel: 60 mg VO ataque, manutengao de 10 mg/dia. 

■ Ucagrelol: 180 mg VO ataque, manutengao de 90 mg 12/12 h. 

E possfvel a administragao de inibidores da GPIIb/llla no momento da angioplastia primaria ou 

mesmo antes em pacientes que serao submetidos a angioplastia primaria. 

Anticoagulagao e recomendada para todos os pacientes. 

■ Heparina nao fracionada: 60 Ul/kg em bolus + 12 Ul/hg/h para atingir nfvel de TTPa 
terapeutico, por 48 h ou ate revascularizagao. 

■ Enoxaparina: recomendada especialmente na ausencia de angioplastia primaria. Dose: 

30 mg EV em bolus, 1 mg/kg 12/12 h, por 8 dias ou ate revascularizagao. Em pacientes com 
idade > 75 anos, nao deve ser realizado bolus e a dose de manutengao e reduzida para 
0,75 mg/kg 12/12 h. 

■ Fondaparinux nao e recomendado como terapia anticoagulante unica em caso de 
angioplastia primaria. 

Trombolise, na impossibilidade de angioplastia primaria. 

■ Estreptoquinase: 1,5 milhao de U, EV em 30 a 60 min. 

■ Alteplase: bolus de 15 mg seguido de infusao de 0,75 mg/kg em 30 min; apos, 0,5 mg/kg, nao 
excedendo 35 mg nos proximos 60 min, com dose maxima de 100 mg. 

■ Reteplase: 10 U x 2 com intervalo de 2 min. 

■ Tenecteplase: 30 mg para pesos menores que 60 kg; 35 mg para 60 a 69 kg; 40 mg para 70 a 
79 kg; 45 mg para 80 a 89 kg; 50 mg para pesos > 90 kg. 

TROMBOLISE 

Indicagoes 

■ Tempo porta-agulha < 30 min. 

■ Supradesnivelamento ST (> 0,1 mV em 2 derivagoes contiguas) ou BRE novo ou 
presumtdamente novo com delta t < 12 h. 

Contraindicagoes absolutas 

■ AVCh previo em qualquer tempo; lesao vascular cerebral smalformagao arteriovenosa) ou 
neoplasia maligna intracraniana conhecida. 
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■ AVCi nos ultimos 3 meses. 

■ Sangramento interno ativo (exceto menstruagao). 

■ Suspeita de dissecgao de aorta. 

■ Traumatismo craniano ou facial importante nos ultimos 3 meses. 

■ Criterios de sucesso da trombolise devem estar presentes ate 60 min 
apos o termino da infusao do fibrinolitico: diminui^ao do supra-ST > 50%, 
arritmias de reperfusao (ritmo idioventricular acelerado, extrassistoles ven- 
triculares) e melhora da dor. O pico precoce de CKMB e o quarto criterio, 
porem so pode ser avaliado posteriormente com a curva do marcador. Os 
pacientes que nao apresentarem sucesso na reperfusao farmacologica de- 
verao ser submetidos, se possivel, a angioplastia de resgate. 


Indicagoes de angioplastia primaria 

■ Pacientes com 1AM com elevagao de segmento ST ou BRE novo nas primeiras 12 h do imcio 
dos sintomas ou > 12 h f se os sintomas isqu§micos persistirem. 0 mais breve possivel, 
idealmente com o tempo porta-balao < 90 min. 

■ Pacientes com 1AM e uma das seguintes situagoes: 

-Insuficiencia cardiaca grave. 

- Instabilidade eletrica ou hemodinamica. 

- Persistence de dortoracica isquemica. 


Recomendagoes para cirurgia de revascularizagao miocardica de urgencia ou emergence 

■ Angioplastia sem sucesso com dor persistente ou instabilidade hemodinamica em pacientes 
com anatomia favoravel a cirurgia. 

■ 1AM com isquemia persistente ou refrataria a tratamento clinico em pacientes com 
anatomia favoravel a cirurgia e nao candidatos a intervengao por cateter. 

■ Cirurgia concomitante ao reparo de defeito septal ventricular ou insuficiencia mitral apos 
infarto. 

■ Pacientes com supra-ST ou BRE novo que desenvolvem choque cardiogenico dentro das 
primeiras 36 h do imcio do 1AM com obstrugao coronaria multiarterial ou acometimento de 
tronco de coronaria esquerda, com anatomia favoravel a revascularizagao. 

■ Arritmia ventricular maligna na presenga de obstrugao do tronco de coronaria esquerda ou 
obstrugao coronaria triarterial. 
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS 

■ Pericardite/miocardite. 

■ Embolia puimonar/pneumonia/pleurite/pneumotorax. 

■ Osteomuscular. 

■ Ansiedade/panico. 

■ Dor esofagica. 

■ Colecistopatia/dispepsia. 

■ Dissecgao de aorta. 


LEITURA COMP LEM ENTAR 

1. Ill Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocardio da Sociedade Brasileira de Car- 
diologia, julho 2004. Dispomvel em: http://www.sbc.org. 

2 . ESC/ACCF/AHA/WHF. Universal definition of myocardial infarction. Circulation. 2007; 
116:2634-53. 

3 . ACC/AHA 2007. Guidelines for the management of patients with unstable angina/non-ST- 
-elevation myocardial infarction. J Am Coll Cardiol. 2007;50(7):el-1157. 

4 . ACC/AHA. Guidelines for the management of patients with ST-elevation myocardial infarc¬ 
tion-executive summary. Circulation. 2004;110:588-636. 

5 . Antman EM, et al. 2007 Focused update of the ACC/AHA 2004 Guidelines for the Management 
of Patients with ST Elevation Myocardial Infarction. Circulation. 2008;117:296-329. 

6 . O’Connor RE, Bossaert L, Arntz H-R, Brooks SC, Diercks D, Feitosa-Filho G, Nolan JP, Vanden 
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Arritmias 


Andrea Remigio 

Antonio Paulo Nassar Junior 

Bruno Cordeiro de Almeida 


INTRGDUgAO 

■ As arritmias sao altera^oes do ritmo cardiaco que podem ter reper- 
cussao e riscos diferentes, conforme a idade do individuo, o grau de aco- 
metimento cardiaco e a situa^ao em que ocorre, 

ABORDAGEM EMERGENCIAL DE UMA ARRITMIA 

1. Constatagao e caracterizagao da arritmia: 

■ Historia clinica objetiva, tanto quanto possivel. 

■ Exame fisico dirigido. 

■ Pronta obtengao do eletrocardiograma convencional. 

■ Instalagao de monitorizagao eletrocardiografica continua. 

2. Avaliagao paralela da possivel etiologia e do mecanismo da arritmia. 

3. Caracterizagao do estado hemodinamico: 

■ Estavel - paciente sem evidencia de comprometimento hemodinamico apesar da frequencia 
cardiaca elevada. Esses pacientes devem ser monitorados continuamente pelo potencial 
para rapida deterioragao clinica,- 

■ Instave! - paciente com evidencia de comprometimento hemodinamico, mas que mantem 
pulso. A cardioversao sincronizada e o tratamento de escolha para essa situagao. Sinais de 
irritabilidade: deterioragao do estado de consciencia, PAS < 90 mmHg, precordialgia, 
falencia cardiaca. 

■ Pacientes em parada cardiorrespiratoria devem sertratados de acordo com os 
algoritmos-padrao (ver capitulo sobre PCR). 
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4. Decisao sobre o tratamento da arritmia, especificamente: 

■ Resolutividade: imediata, em boras, em dias, profiiaxia. 

■ Tipo de tratamento: 

- Administragao de drogas - EV, IM, VO. 

- Conversao eletrica - cardioversao, desfibrilagao. 

- Instalagao de marca-passo artificial -temporario, permanente. 

- Estimulagao eletrica programada invasiva. 


FLUXOGRAMA DETAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 


Monitor/oxigenio/veia 
ECG de doze derivagoes 
Avaliar pressao arterial 
Identificar e tratar causas reversiveis 


Manobra vagal 


Sim 


I 



Nao 


Persiste a arritmia 
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FLUXOGRAMA DE TAQUICARDIA VENTRICULAR COM PULSO 



■ Em pacientes estaveis que mantem a arritmia por mais de 48 h, de- 
ve-se priorizar o controle da frequencia (bloqueadores dos canais de cal- 
cio, betabloqueadores e digitalicos - principalmente nas disfun^oes do VE) 
e anticoagula^ao oral, com manuten^ao do INR entre 2 e 3. 
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■ Quando a amiodarona for necessaria, deve-se manter apos a dose de 
ataque uma infusao continua de 900 mg/24 h. 

■ Procainamida para pacientes estaveis com taquicardia de complexo 
largo. Dose de ataque 20-50 mg/min ate melhora da arritmia ou dose de 
17 mg/kg. Manuten^ao de 1 a 4 mg/min. 

FLUXOGRAMA DA ABORDAGEM DAS BRADIARRITMIAS 
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LEITURA COMPLEMENTAR 

1. 2015 International consensus on cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascu¬ 
lar care science with treatment recommendations. Circulation. 2015;13(18)(suppl 2). 

2 . Management of symptomatic bradycardia and tachycardia. Circulation. 2005; 112:1 V-67-IV-77. 

3 . Sociedade Brasileira de Cirurgia Cardiovascular. Diretrizes para avalia^ao e tratamento de pa- 
cientes com arritmias cardiacas. Arq Bras Cardiol. 2002;79(suppl V):7-50. 


Edema agudo do pulmao 


Eduardo Azevedo 
Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ EAP cardiogenico e a segunda maior causa de insuficiencia respira- 
toria. 

■ Eo status clinico em que, secundariamente a uma disfun^ao car- 
diaca, ocorre um acumulo de liquido pobre em proteina no espa^o extra- 
celular alveolar, traduzindo-se em desconforto respiratorio abrupto e si- 
nais de hiperativa^ao simpatica. 

APRESENTAgAO CUNICA 


Desconforto 

respiratorio 

Inicio agudo, de forte intensidade e com utilizagao da musculatura 
acessoria. Tosse com expectoragao rosea e comum. 

Ausculta pulmonar 

Estertoragao crepitante difusa por colapso dos alveolos e bronqufolos 
terminais. Murmurio vesicular rude, sibilos e roncos tambem podem 
ser ouvidos. 

Sinais de liberagao 
adrenergica 

Taquicardia, hipertensao, sudorese fria, palidez cutanea, ansiedade e 
agitagao psicomotora. 


ET10L0GIA 

Embora a isquemia miocardica severa seja uma etiologia comum de 
EAP, isquemias menores (altera^oes eletrocardiograficas sutis e eleva^ao dis- 
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creta de marcadores sericos de injuria miocardica) tambem podem desen- 
cadea-la. E clara a importancia da disfun^ao diastolica, principalmente nos 
casos atribuidos a eleva^oes pressoricas e ao mau funcionamento valvar. 

Os casos cronicos frequentemente sao resultado de condi^oes que en- 
curtam o periodo diastolico, como FA de alta resposta, TV e febre. 

A ma aderencia terapeutica nas cardiopatias cronicas e a sobrecarga 
volumetrica por hidrata^ao agressiva ou redu^ao na elimina^o de fluidos 
tambem sao etiologias comuns. 

Classificagao etiologica do EAP 

1. Causas hemodinamicas 
Insuficiencia ventricular esquerda 

Obstrugao da valva mitral iestenose mitral, mixoma de atrio esquerdo, trombose de atrio 
esquerdo) 

Arritmias cardiacas 

Hipervolemia 

2. Permeabilidade vascular pulmonar alterada 
Endotoxemia 

infecgao (viral, bacteriana) pulmonar 

Afogamento 

Aspiragao pulmonar 

Anafilaxia 

SDRA 

3. Pressao oncotica plasmatica diminuida 

4. Excesso de pressao intrapleural negativa 
Reexpansao de pneumotorax 

5. Miscelanea 

Edema pulmonar neurogenico apostraumatismo craniano 
Edema pulmonar de altitude 
Embolia pulmonar 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


RX de torax 

Infiltrado algodonoso centralizado, poupando a periferia dos campos 
pulmonares, o que classicamente se denomina aspecto em "asa de 
borboleta", cefalizagao de trama vascular e transudato de linfaticos 
interlobulares, formando as linhas B de Kerley. 

ECG 

Ajuda na descoberta de doengas de base ou processos desencadeantes 
agudos, como isquemia coronariana vigente, sobrecarga ventricular, bradi 
ou taquiarritmias. 

Ecocardiograma 

Presta-se a quantificagao dos processos de base, como aferigao de fungao 
contratil, estimativa da qualidade do processo diastolico, presenga de 
anomalias congenitas e visualizagao de gradientes valvares. 

Laboratorio 

As enzimas cardfacas devem ser solicitadas sempre; a gasometria pode 
ajudar na decisao de I0T; o hemograma, os exames de fungao renal, o 
peptideo natriuretico cerebral tipo B (BNP , o dimero D e os eletrolitos 
ajudam no diagnostico diferencial. 


■ Ate que se prove o contrario, todo EAP e isquemico. 

ABORDAGEMTERAPEUTICA 

Suporte ventilatorio nao invasivo 

Oxigenoterapia: consiste em medida inicial e transitoria, ate que se disponha de material para VNI. 

VNI: a manutengao de pressao positiva nas vias aereas se transmite a todo o torax, gerando 
redugao na pre e na pos-carga, consequentemente facilitando urn melhor desempenho 
cardiaco e uma melhor complacencia pulmonar. Sua utilizagao reduz a morbidade em 
comparagao com o uso isolado de 0 2 inalatorio, mas nao ha diferenga entre CPAP e BIPAR 

Suporte ventilatorio invasivo 

A I0T sempre e de indicagao clinica; contudo, intolerance a VNI, parametros gasometricos 
(como retengao acentuada de C0 2 ), necessidade de cardioversao eletrica auxiliam na decisao 
medica. 
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Suporte farmacologico 

Vasodilatadores: o nitroprussiato e a nitroglicerina exercem efeitos dilatatorios sobre os vasos 
de resistencia arterial e de capacitancia venosa, reduzindo o fluxo sangumeo pulmonar e as 
pressoes venosas. 0 nitroprussiato e o mais potente. A terapia e iniciada com nitrato oral, 
mais comumente isossorbida 5 mg SL 5/5 min, em urn maximo de 3 doses, ate que sejam 
providenciadas as infusoes IV contmuas. A velocidade de infusao e guiada de acordo com os 
objetivos hemodinamicos. Para nitroglicerina EV, a dose inicial e de 5 a 10 mcg/min, 
aumentando a cada 3 a 5 min ate 200 mcg/min. 0 nitroprussiato deve ser iniciado a 5 mcg/min 
com elevagoes a cada 3 a 5 min ate 400 mcg/min. A dose deve ser titulada para manter PAS > 
90 mmHg ou PAM > 65 mmHg. 

Morfina: antagoniza os efeitos vasoconstritores perifericos do sistema nervoso autonomo; a 
vasodilatagao resultante leva a urn declinio nas pressoes arteriais e venosas pulmonares, 
ocasionando melhora sintomatica e redugao da ansiedade. E administrada em doses 
intermitentes de 2 a 4 mg ate que a dispneia seja aliviada e a diaforese desaparega. A 
depressao respiratoria deve ser monitorada, revertendo-se com antagonistas dos narcoticos. 

Diureticos de alga: aumentam o debito urinario, mas seu beneficio pode ser percebido antes 
da concretizagao da diurese, devido ao seu efeito vasodilatador. A furosemida e o agente mais 
comumente empregado. A dose e determinada pela exposigao previa do paciente a uma 
terapia diuretica, geralmente 2,5 vezes a dose oral em bolus, repetindo em 1 a 2 h ate melhora 
clmica e mantida 2 a 4 vezes ao dia, de acordo com a clfnica do paciente. Pode ser 
administrada, apos 1 § dose em bolus, infusao continua na dose de 10 a 40 mg/h; em casos 
refratarios, pode-se aumentar para 80-160 mg/h. 

Dobutamina: somente deve ser utilizada nos casos de refratariedade as medidas descritas 
anteriormente. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

Asma, DPOC, pneumonia, TEP e SDRA sao os diagnosticos diferenciais 
mais comuns. 

CQNSIDERAQOES ESPECIAIS 

■ Intoxica^ao por tiocianeto em paciente com uso prolongado ou em 
altas doses de nitroprussiato: miose, hiper-reflexia, sudorese, acidose me- 
tabolica, zumbido e hiperoxia. 

■ Na suspeita de intoxica^o por tiocianeto deve ser administrada hi- 
droxicobalamina EV (vitamina B12), 5 mg, em 15 min. Se uma segunda 
dose for necessaria, infundir de 15 min a 2 h. Dose maxima: 10 mg. 


L 
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■ E contraindicado o uso de nitrates com inibidores da fosfodiestera- 
se (sildenafil - Viagra®} pelo risco de hipotensao severa e smeope. 


FLUXOGRAMA DA ABORDAGEM TERAPEUTICA DO EAP CARDIOGENICO 



LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic shock: current concepts and improving outcomes, 
Circulation. 2008;117(5):686-97. 

2 . Tavares M, Rezlan E, Vostroknoutova I, Khouad ja H, Mebazaa A. New pharmacologic therapies 
for acute heart failure. Crit Care Med. 2008;36( 1 )Suppl:Sl 12-S120. 

3 . Rnobel E. Condutas em terapia intensiva cardiologica. Sao Paulo: Atheneu; 2008. p. 127-36. 

















Reanimagao 

cardiopulmonar-cerebral 


Jose Paulo Ladeira 
Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ A PCR e o evento final comum de todos os processos patologicos 
que determinam a morte do paciente. 

■ Para que ocorra a reversao da PCR, varias medidas devem ser toma- 
das de forma sistematizada, priorizando aquelas de impacto para reversao 
do evento e manutent^ao da viabilidade neurologica e hemodinamica do 
paciente. 

DIAGNQST1C0 

Manifestagoes clinicas 

■ Aquelas da causa primaria da PCR. 

■ Paciente arresponsivo, em apneia e sem pulso carotideo palpavel. 

Exames subsidiaries 

■ Importantes no auxilio para identifica^ao das causas da PCR, prin- 
cipalmente quando realizados previamente ao evento. 

■ Gasometria arterial/venosa: identifica<jao de acidose metabolica e/ou 
lactica grave. 

■ ECG: sinais de isquemia miocardica aguda, tamponamento cardia- 
co, disturbios eletroliticos, tromboembolismo pulmonar. 
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■ Eletrolitos: identifica^ao de hipo/hipercalemia, hipomagnesemia. 

■ Glicemia: deve ser tratada se > 180 mg/dL no periodo pos-PCR e de- 
ve-se evitar hipoglicemia. 

■ Ureia e creatinina: avalia^ao de disfun^ao renal que justifique dis- 
turbio eletrolitico grave. 

■ RX de torax: sinais indiretos de tamponamento cardiaco, trombo- 
embolismo pulmonar, pneumotorax hipertensivo. 

■ Ecocardiograma: avalia^ao de derrame pericardico, discinesia seg- 
mentar sugestiva de isquemia miocardica, disfun^ao aguda de ventriculo 
direito. 

TRATAMENTO 
Suporte basico de vida 

As diretrizes 2015 manliveram a sequencia C-A-B. 

1) Avaliar o nivel de consciencia (responsividade) e outros sinais de 
ausencia de circula^ao (apneia/gaspmg, ausencia de movimentos esponta- 
neos). 

2) Chamar por a uda, pedindo o desfibrilador. 

3) Checar o pulso carotideo por ate 10 s (apenas para profissionais da 
saude). 

4) Iniciar RCP (C-A-B). 

- Compressoes toracicas rapidas e fortes, causando depressao de 5 
cm do torax e frequencia de 100 a 120/min. 

- Permitir o retorno do torax a posi^ao de repouso apos cada com- 
pressao. 

~ Minimizar ao maximo as interrup^oes das compressoes toracicas. 

~ Socorristas leigos podem manter apenas as compressoes toracicas, 
caso nao se julguem aptos a manipular a via aerea. Ja o socorrista treinado 
deve manter 30 compressoes toracicas intercaladas com 2 ventilates as- 
sistidas (com dura^ao de 1 s, volume corrente suficiente para elevar o to¬ 
rax e sem hiperventila^ao)* 
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FLUXOGRAMA DO SUPORTE BASICO DE VIDA 



5) Realizar a desfibrila^ao eletrica o mais rapido possivel, se indicada. 

- Colocar o desfibrilador assim que o aparelho estiver dispomvel, 

- Seguir as orientaqoes do desfibrilador e aplicar o choque (360 J 
monofasico ou 150 a 200 J bifasico - preferencia ao bifasico), se indicado. 

- Imediatamente apos o choque, retoma-se a RCP por 2 min (ou 5 
ciclos de 30 compressoes toracicas e 2 ventilaqoes assistidas) ate a proxima 
reavaliaqao do desfibrilador automatico. 

- Se indicado, aplicar novo choque, seguido de mais 2 min de RCP, 
e assim sucessivamente ate que o sistema de emergencia se encarregue do 
atendimento ou ate que ocorra mudanqa do ritmo. 
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Suporte avangado de vida 

A identificagao do ritmo cardiaco e feita atraves das pas do monitor 
eardiaco no suporte avangado. A PCR pode ser dividida em duas modali- 
dades a partir do ritmo identificado: ritmos que merecem o choque 
imediato(FV ou TV sem pulso ou ritmos que nao devem receber choque 
(AESP - atividade eletrica sem pulso ou assistolia). 

PCR em fibriiagao ventricular/taquicardia ventricular sem pulso 

■ O tratamento primordial e o choque imediato na energia maxima 
do desfibrilador. 

■ Imediatamente apos o choque, devem ser aplicados mais 2 min de 

RCP. 

■ Apos este periodo, avalia-se novamente o ritmo, aplicando-se o cho¬ 
que ou nao, e assim sucessivamente. 

■ Apos o primeiro choque, devem-se estabelecer uma via aerea defi- 
nitiva (tubo traqueal, mascara larmgea ou combitubo), um acesso venoso 
(antecubital ou intraosseo) e uma monitoragao cardiaca contmua. 

■ Assim que houver uma via aerea avangada, as compressoes toraci- 
cas poderao ser contmuas, a uma frequencia > 100/min e nao mais alter- 
nadas com ventilagoes (10 ventilagoes/min). 

■ No intervalo entre os choques, podem ser administradas drogas para 
potencializagao da reversao do evento: 

- Epinefrina: 1 mg a cada 3 a 5 min, IV ou 10 ou 

- Amiodarona: 300 mg, IV; pode ser repetida mais uma dose de 
150 mg. 

- Lidocama: 1 a 1,5 mg/kg, IV; 0,5 a 0,75 mg/kg. Nas doses subse- 
quentes, dose maxima de 3 mg/kg (beneficio duvidoso). 

- Sulfato de magnesio: na hipomagnesemia ou na Torsade de Poin- 
tes ; 1 a 2 g, EV, em 5 a 10 min. 

■ Apos a reversao da arritmia e da PCR, uma dose de manutengao do 
ultimo antiarritmico utilizado pode ser administrada por 24 h (Tabela 1). 
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Tabela 1 - Antiarritmicos usados na FV/TV sem pulso apos reversao 


Droga 

Dose de manutengao 

Amiodarona 

900 mg/24 h 

Sulfato de magnesio 

1 a 2 g/min 


PCR em ritmo nao passive! de ehoque: atividade eletrica sem pulso e 
assistolia 

■ O tratamento da AESP e da assistolia nunca deve ser realizado atra- 
ves do ehoque* 

■ Na PCR em assistolia, deve-se proceder ao protocolo da linha reta 
para confirma^ao da assistolia: 

- Checar a conexao dos cabos e eletrodos. 

- Checar a ausencia de atividade eletrica em duas derivatives. 

- Aumentar o ganho do monitor cardiaco. 

■ A droga utilizada e a epinefrina: 1 mg, IV ou IO, a cada 3 a 5 min. 

■ Atropina ou vasopressina: nao sao mais recomendadas no tratamen¬ 
to da PCR. 

■ Nao se deve utilizar marca-passo transcutaneo na PCR em assistolia. 

■ Deve-se procurar as causas de AESP/assistolia e aplicar o tratamen¬ 
to adequado para sua reversao (Tabela 2). 

Tabela 2 - Causas e seu tratamento na atividade eletrica sem pulso/assistolia (6H/5T) 


Causa 

Tratamento 

Hipovolemia 

Volume 

Hipoxia 

Oxigenio 

H + acidose metabolica 

Bicarbonato de sodio 

Hipotermia 

Reaquecimento 

Hipocalemia/hipercalemia 

Reposigao de potassio/bicarbonato de sodio 

Tamponamento cardiaco 

Pungao pericardica 

Tromboembolismo pulmonar 

Tratar PCR; considerar trombolise 


13 Reanimacao cardiopulmonar-cerebra 



Trombose de coronaria 

Tratar PCR; considerar trombolise 

Pneumotorax hipertensivo 

Pungao de alfvio/drenagem de torax 

Toxicos 

Antagonista especifico 


CUIDADOS APOS A REANIMAQAO 

■ Reavaliar periodicamente todas as medidas aplicadas do paciente 
(via aerea, ventila^ao, condi^ao hemodinamica), principalmente se houver 
o menor sinal de deterioriza^ao clinica. 

■ Apos a reversao da PCR, o paciente pode ser colocado em VM com 
Sat0 2 mantida entre 94-96%. 

■ Avaliar o funcionamento correto do acesso venoso dispomvel e a 
checagem dos dados vitais de PA atraves de um monitor de PA nao invasi- 
va, da FC e do ritmo de base. 

■ Manter o controle direcionado da temperatura (32 a 36°C) duran¬ 
te pelo menos 24 h para potencializar a recupera^ao neurologica e reduzir 
mortalidade. 

■ Evitar hipertermia, hiperoxia e hiperventila^ao a todo custo. 

■ Prever, tratar e prevenir a disfun^ao multiplas de orgaos. Se convul- 
soes, o uso de anticonvulsivantes e recomendado. 

■ Identificar e tratar SCAs e outras causas reversiveis. 

■ O controle glicemico no perlodo pos-ressuscita^ao e indicado. A hi- 
perglicemia deve ser tratada se > 180 mg/dl, evitando-se a hipoglicemia. 

■ Manter PAS > 90 mmHg ou PAM > 65 mmHg. 

■ Manter Sat0 2 > 94%. 

■ Deve-se esperar ao menos 72 horas para tratar melhor o prognos¬ 
tic dos pacientes apos PCR ? com exame clinico, laboratoriais (biomarca- 
dores) e de imagem (potencial evocado, doppler transcraniano, TC etc.), 
em virtude da interferencia da hipotermia sobre esses indices prognosti¬ 


cs. 
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FLUXOGRAMA DO SUPORTE AVANCADO DE VIDA EM ADULTOS 
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PRfNCIPAIS MUDANQAS NO ACLS 2015 

■ Vasopressina: foi definitivamente retirada do protocolo do ACLS, 
pois nao oferece vantagem em rela^ao a adrenalina, nem mesmo em asso- 
cia^ao. 

■ Adrenalina precocemente: tao logo a droga esteja disponlvel em pa- 
cientes com ritmo nao chocavel, deve ser administrada. 

■ Ventila^ao durante RCP: foi simplificada, recomendando-se 10 ven- 
tila 9 oes por minuto, ou seja, 1 ventila^ao a cada 6 segundos. 

■ Capnografia: em pacientes com via aerea avan^ada, um ETC0 2 de 
ate 10 mmHg na capnografia apos 20 minutos de ressuscita^ao indica bai- 
xissima probabilidade de sucesso, podendo ser levado em considera^ao 
para a determina^ao do fim dos esfor^os. 

■ RCP com CEC: pode ser recomendado o uso de CEC em pacientes 
que nao responderam a RCP e que possam apresentar algum beneficio, 
como pacientes que aguardam transplante cardiaco. 

■ Antiarritmicos pos-PCR FV/TV: mesmo com baixa evidencia, o uso 
de betabloqueadores e lidocama pode ser indicado apos o retorno a circu- 
la^ao espontanea em paradas por FV/TV. 

■ Corticoide: com baixa evidencia, foi descrito beneficio no primeiro 
ciclo da RCP com uso de uma dose de metilprednisolona 40 mg, seguindo 
com hidrocortisona 300 nig/dia por 7 dias apos retorno de circula^ao es¬ 
pontanea. 

LEITURA C0MPLEMENTAR 

1. 2015 International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovas¬ 
cular Care Science With Treatment Recommendations. Circulation. 2015;132(18)(suppl 2). 

2 . 2015 American Heart Association Guidelines update for cardiovascular resuscitation and 
emergency cardiovascular care. Circulation. 2015;132:I8(suppl 7). 



Dissecgao aguda de aorta 


Eduardo Azevedo 


INTRODUQAO 

■ Dissecgao aortica e a separa^ao patologica das camadas que consti- 
tuem a parede aortica, gerando tanto um verdadeiro como um falso lumen. 
A dissecgao se origina em uma fenda na camada Intima e, entao, propaga¬ 
te distalmente. E uma patologia rara, porem, dramatica. 

■ Sao fatores de risco das dissec^oes da por^ao ascendente: HAS, sin- 
drome de Marfan, valva aortica biciispide e coarctac^ao. Na aorta descen- 
dente: HAS e aterosclerose. O trauma direto iatrogenico durante interven- 
<;6es diagnosticas ou terapeuticas, o uso de drogas ilicitas, como cocaina, e 
a gravidez elevam a chance para DAA. 

■ As duas escalas de classifica<jao mais utilizadas sao a de Stanford e a 
de De Bakey (Figura 1). 
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De Bakey Tipo I 



Tipo I! 



Tipo Hi 




Stanford 


Tipo A 


Tipo B 


Figura 1 Classificagao das dissecgoes de aorta. 


CLASSIFICAgAO DAS DISSECgOES 

Stanford 

■ Tipo A: todas as dissecgoes que envolvem a aorta ascendente. 

■ Tipo B: todas as dissecgoes que nao envolvem a aorta ascendente. 

De Bakey 

■ Tipo I: a dissecgao origina-se na aorta ascendente, propagando-se para a porgao 
descendente. 

■ Tipo II: a dissecgao confina-se a aorta ascendente. 

■ Tipo III: a dissecgao e exclusiva da porgao descendente. 


A taxa de letalidade e de 1%/h e acentua-se conforme a falta de diag¬ 
nostic firmado. O obito geralmente se da por insuficiencia aortica aguda, 
hipoperfusao organica seletiva (sabidamente renal e mesenterica) ou rup- 
tura aortica e choque hemorragico. 
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APRESENTAQAO CLINICA E ETIOLOGIA 

■ Dor e o sintoma mais comum. Tern inicio subito de dor severa, toracica e/ou abdominal 
persistente, muitas vezes descrita em carater lancinante, acompanhando o trajeto de 
dissecgao; ocorre discrepancy de pulsos perifericos. 

■ Insuficiencia aortica aguda e a segunda causa de morte, geralmente se manifestando por 
descompensagao cardfaca aguda e choque. 

■ Sinais secundarios a isquemia de orgaos especificos, principalmente o neurologico e o 
cardiaco. Hipocinesia ventricular focal e vista em 10% das situagoes e e decorrente de 
envolvimento coronario. 

■ A presenga de pulso assimetrico e o sinal mais especifico de DAA, presente em cerca de 
40% dos pacientes. 

■ Os homens sao as maiores vitimas da DAA, com pico etario entre 50 e 70 anos. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ As RX de torax revelam alargamento de mediastino ou alteragoes na configuragao da 
parede aortica em 50% das vezes. Podem tambem ser visualizados derrame pleural e 
pericardico. Devido as baixas sensibilidade e especificidade das alteragoes encontradas, 
outros exames assumem urn papel de maior destaque. 

■ Angiografia, tomografia helicoidal, RM e ETE, sobretudo os tres ultimos, tern tido os 
melhores resultados, sendo equivalentes. A escolha, mais do que o resultado em si, da-se 
pela rapidez com que o exame pode ser obtido. 

■ 0 ETE tern sido usado cada vez mais devido as altas sensibilidade (98%) e especificidade 
(99% , a rapidez de realizagao e a relativa falta de invasividade. Como contraponto, e 
operador-dependente, e o campo de visao se limita a aorta toracica e a porgao superior da 
aorta abdominal. 

■ARM seria o metodo de eleigao para acompanhamento; contudo, e cara e de dificil 
realizagao na maioria dos centros. Uma grande vantagem da RM, assim como do ETE, seria 
a visibilizagao de urn f/apondulante da intima dentro do lumen aortico, diferenciando o 
verdadeiro do falso lumen. 

■ A miosina de musculo liso de cadeia pesada,fruto do dano das celulas musculares lisas da 
media quando da sua exposigao apos a ruptura da intima, e urn marcador bioquimico 
sugestivo de DAA, ainda em validagao. 
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ABORDAGEM TERAPEUTICA 

Tratamento clmico 

■ Controle da dor com opioides. 

■ Caso nao haja contraindicagao formal, anti-hipertensivos venosos devem ser administrados 
com maxima urgencia. 0 tratamento visa reduzir a forga das contragoes ventriculares, 
diminuir a declividade da onda aortica de pulso e levar a pressao arterial aos menores 
valores que nao comprometam a perfusao organica. A combinagao de urn vasodilatador a 
urn betabloqueador e a terapia clinica padrao, sendo que os betabloqueadores devem ser 
iniciados primeiro, para evitar taquicardia reflexa pelos vasodilatadores. Caso os 
betabloqueadores sejam contraindicados, uma opgao sao os bloqueadores do canal de 
calcio. Alvo: PAS de 110 mmHg. 

■ Cuidado com a sobrecarga hidrica ao administrar volume. 

■ Pacientes com dissecgao aortica distal nao complicada podem sertratados clinicamente, 
com uma taxa de sobrevida de 75%, quer o tratamento seja clmico ou cirurgico. Doentes 
com dissecgoes distais sao geralmente idosos e com problemas medicos associados, 
elevando muito o risco de complicagoes pos-operatorias. 

Tratamento cirurgico 

■ Esta indicado em todos aqueles com dissecgoes proximais, excegao feita aos pacientes 
com doengas severas que contraindiquem o procedimento de forma urgente. Acidente 
vascular encefalico, por exemplo, contraindica cirurgia porque a anticoagulagao e a 
reperfusao carregam risco elevado de transformer o evento isquemico em hemorragico. 

■ As indicagoes para cirurgia urgente em pacientes com dissecgoes distais sao a rapida 
expansao do processo dissecante, a ruptura iminente, a dor persistente ou incontrolavel, a 
perda importante de fluxo a urn orgao ou membro. A mortalidade operatoria vai de 5 a 10%, 
mas se aproxima de 70% em caso de complicagoes. 

■ 0 tratamento via percutanea com implante de stente uma medida paliativa para os pacientes 
com dissecgao distal que se encontram sintomaticos apesar da terapeutica clinica. Nas 
dissecgoes proximais, pode-se utilizar urn stent fenestrado ate estabiiizagao clinica em 
pacientes instaveis demais para o procedimento cirurgico classico. 


Consideragoes relativas ao tratamento 

Cirurgico 

■ Tratamento de escolha na dissecgao tipo A. 

■ Tratamento das dissecgoes tipo B complicadas por: 

- Extensao retrograda da dissecgao para aorta ascendente. 

- Ruptura ou ruptura iminente. 

- Progressao com comprometimento de orgaos vitais. 


Clmico 

■ Tratamento de escolha para as dissecgoestipo B nao complicadas. 

■ Dissecgao nao complicada de arco. 

Terapia intervencionista 

■ Dissecgoestipo B instaveis. 

■ Smdrome de ma perfusao. 

■ Dissecgao tipo B estavel. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

Dissecgao aguda de aorta e frequentemente confundida com smdro¬ 
me coronariana aguda, bem como com outras causas de dor toracica, como 
embolia pulmonar. Pode simular tambem varios quadros neurologicos pri- 
marios e mesmo algumas condi^oes abdominais relacionadas a isquemia 
visceral. 


COMPLICAQOES 

As principals complicates sao: insuficiencia aortica aguda, ruptura vas¬ 
cular, lesao vascular direta, trombose intravascular e infec^o de protese. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Estrera AL, Miller CC, Safi HJ, Goodrick JS, et al. Outcomes of medical management of acute 
type B aortic dissection. Circulation. Cardiovascular Surgery Supplement. 2006;I14(l)suppl 
1:1-384-1-389. 

2. Tsai TT, Evangelista A, Nienaber CA, Trimarchi S, et al. Aortic dissection (1RAD) long-term 
survival in patients presenting with type A acute aortic dissection: insights from the Inter¬ 
national Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD). Circulation. Cardiovascular Surgery 
Supplement. 2006;114(l)suppl 1:1-350-1-356. 




Tratamento da insuficiencia cardfaca 

congestiva na UTI 


Marcelo Park 


INTRODUQAO 

■ A ICC pode ser definida como a incapacidade de o coraqao oferecer 
um fluxo sanguineo para a manutenqao da funqao organica terminal, mas 
com manuten^ao da fun^ao celular (o que a difere da smdrome do choque). 

■ Essa defini^ao pode ser estendida para a necessidade de altas pres- 
soes de enchimento ventricular para a manuten^ao de um debito cardiaco 
adequado. 

DIAGNOSTICO 

■ Seu diagnostico e clmico. Um paciente com deficit grave de encur- 
tamento, mas assintomatico, nao tern ICC. Sua importancia clinica e mui- 
to grande, lembrando que, apos 5 anos do diagnostico, 50% dos pacientes 
provavelmente estarao mortos. 

■ Do ponto de vista etiologico, em torno de 30% dos pacientes com 
ICC nao tern etiologia bem definida, sendo que aproximadamente 30% 
tern ICC secundaria a doen^a isquemica do cora^ao e 30%, ICC associada 
a doen^a hipertensiva. 

■ Em geral, 80% dos pacientes tern o primeiro diagnostico feito du¬ 
rante alguma interna^ao, e 68%, ja em classe funcional IV. Aproximada¬ 
mente 30% tern angina de peito no momento do diagnostico. 
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■ Algumas caracteristicas clinicas sao muito importantes ao dirigir o 
tratamento do paciente com ICC. Os sinais e os sintomas indicarao dois 
grandes pilares, a congestao (sistemica e/ou pulmonar e a ma perfusao. 

MANIFESTAQOES CLINICAS 

Os sinais e os sintomas de ma perfusao sao descritos na Tabela 1 e as 
manifestagoes clinicas, na Tabela 2. 

Tabela 1 - Sinais de ma perfusao 

■ Oliguria 

■ Sonoleneia ou coma 

■ Enchimento capilar periferico lentificado (> 2 s) 

■ Pele fria e/ou pegajosa 

■ PPP = (PAS - PAD)/PAS < 25% 

■ Lactato serico elevado (> 2 mmol ou 18 mg/dl_) 

■ Presenga de acidose metabolica sem outra causa aparente (SBE < 2 mEq/L) 

■ Sinais ou sintomas compativeis com FEVE < 40% 

Os pacientes podem ser classificados como umidos ou secos em ter- 
mos de congestao, e frios ou quentes em termos de perfusao. 


Tabela 2- Manifestagoes clinicas da ICC 


Manifestagoes 

clinicas 

Congestao 

FEVE < 40% 

Disfungao 
dra stolica 

Achados muito 
importantes 

Cefalizagao vascular 
no raio X, estase 
jugular 

Cardiomegalia no raio X, 
cefalizagao da trama, BRE, 
ondas Qna parede 
anterior e ictus lateralizado 

Hipertensao no 
momento 

Achados uteis 

Dispneia, ortopneia, 
taquicardia, PPP < 25%, 
ere pita goes, refluxo 
hepatojugular e 
cardiomegalia no raioX 

FC > 90, PAS < 90 mmHg, 
PPP < 33%, ere pita goes, 
dispneia, CPK > 1.000 Ul 

Obesidade, ausencia 
de taquicardia, idade 
avangada,nao 
tabagismo e 
ausencia de ICO 

Sinais uteis so 
quando presentes 

Edema periferico 

Estase jugular ou edema 

Area cardiaca 
normal 
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MONITORAQAO 

Pacientes com lactato normal, consciencia preservada, PAS > 90 nimHg 
e sem acidose metabolica podem ser monitorados nao invasivamente e po- 
de-se utilizar apenas um acesso venoso periferico. 

Nos demais pacientes, e recomendada a monitora^ao com cateter ve¬ 
noso central e cateter de arteria. A medida de Svc0 2 nao e validada para 
uso na monitora^ao ou como base para interven^oes no paciente com ICC, 
mas quanto menor seu valor, maior a probabilidade da existencia de hiper- 
lactatemia. O cateter de arteria pulmonar nao e necessario na grande maio- 
ria das situates clinicas. 

TRATAMENTO 


Volume 

■ Pacientes sem sinais de congestao, PVC < 15 mmHg e com ma perfusao 
poderao se beneficiar da administragao de volume (cristaloides). 


■ Pacientes com PAS > 85 a 90 mmHg podem receber vasodilatadores. 

■ 0 foco inicial de manutengao da pressao arterial e de ate 90 mmHg de 
PAS ou 60 mmHg de PAM, titulaveis de acordo com o paciente e o 
momento da doenga. 

Vasodilatadores 

■ EV: nitroglicerina 5 a 1.000 mcg/min, nitroprussiato com dose inicial de 

0,1 mcg/kg/min ou vasodilatador oral ou sublingual. 


■ Oral: captopril, hidralazina com nitrato e anlodipina podem ser 
introduzidos comoterapia primaria ou comotransigao pos-uso de 
vasodilatadores EV. 

■ 0 captopril, em especial, permite um escalonamento de doses a cada 

2 h de 6,25 mg ate 25 mg. 


■ Devem ser utilizados apenas se houver criteria de ma perfusao 
persistente apos a vasodilatagao e a administragao adequada de 
volume. 


■ A dobutamina (2,5 a 20 mcg/kg/min) e a droga de escolha; sua 
combinagao com milrinone e necessaria em casos raros. 

Inotropicos 

■ Em pacientes com betabloqueadores, utiliza-se o milrinone (ataque 
facultativo de 50 mcg/kg em 10 min e infusao continua de 0,375 a 0,750 
mcg/kg/min), lembrando que o efeito maximo pode ser bem retardado. 


■ 0 levosimendam pode ser utilizado, mas sempre tendo em mente a 
relagao custo/eficacia. Congestao refrataria nao e indicagao absoluta 
do uso de inotropicos. 
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Diureticos 

■ Devem ser utilizados sempre que houver sinais de congestao e com a 
perfusao adequada. Nao ha vantagens do uso contmuo sobre o uso 
em bolus. Altas doses podem ser utilizadas (ate 200 mg de furosemida 
a cada 6 h) e/ou associagao com tiaztdicos (hidroclorotiazida 50 a 

200 mg por via oral) e espironolactona (25 a 100 mg VO). 

■ Piora da fungao renal e esperada em idosos, pacientes com fibrilagao 
atrial de base e pacientes com CICr de creatinina baixos no inicio do 
tratamento. Essa piora e independente da variagao do debito cardiaco 
e deve melhorar apos a estabilizagao. 

Betabloqueadores 

■ Betabloqueadores, como o carvedilol, que estejam sendo utilizados de 
base devem ser suspensos com hipotensao, congestao ou ma 
perfusao refrataria ao tratamento inicial (horas de tratamento). Caso 
contrario, devem ser mantidos, sendo que, inicialmente, sua dose 
pode ser momentaneamente reduzida a criterio. 

Antiarritmicos 

■ A alta resposta ventricular devido a fibrilagao/f/utter atrial pode ser 
controlada com digitalicos (se nao houver disfungao renal ou uso de 
catecolaminas), amiodarona (droga de escolha no choque) e diltiazem 
(se nao houver ma perfusao nem hipotensao). 

Profilaxias 

■ Profilaxia de TVP e de sangramento gastrointestinal (se em VM por 
mais de 48 h ou discrasia de coagulagao) deve ser aplicada. 

Oxig§nio 

■ Deve ser utilizado se Pa0 2 < 60 mmHg (criterio preferencial) ou 

Sp0 2 < 90%. 

VNI 

■ Deve ser utilizada no desconforto respiratorio ou hipoxemia. 

Su porte 

circulatorio 

mecanico 

■ Deve ser lembrado em paciente com ma perfusao ou congestao 
refratarias ao tratamento ja proposto e com perspectiva de 
tratamento, como transplante, revascularizagao ou corregao de 
qualquer alteragao anatomica. Lembrando que a letalidade da doenga 
e alta. 


LEITURA COMPLEMENTAR 
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416. 

2. Mebazaa A, Nieminen MS, Packer M, Cohen-Solal A, Kleber EX, Pocock SJ, et al. Levosimen- 
dan vs dobutamine for patients with acute decompensated heart failure: the Survive randomi¬ 
zed trial. JAMA. 2007;297(17):1883-91. 

3. Cowie MR, Wood DA, Coats AJ, Thompson SG, Suresh V, Poole-Wilson PA, et al. Survival of pa¬ 
tients with a new diagnosis of heart failure: a population-based study. Heart. 2000;83(5):505-10. 


Andrea Remigio 
Eduardo Azevedo 


INTRODUQAO 

■ Emergencias hipertensivas estao associadas a niveis tensionais ele- 
vados com evidencia de injuria instalada ou iminente a orgaos-alvo. Ge- 
ralmente, PA > 180 x 120 mmHg. 

Emergencias hipertensivas 

■ Hipertensao acelerada maligna com papiledema 

■ Encefalopatia hipertensiva 

■ Acidente vascular encefalico 

■ HSA 

- Dissecgao aguda de aorta 

■ Infarto agudo do miocardio 

■ Hipertensao renovascular 

■ Feocromocitoma 

■ Eclampsia 

APRESENTAQAO CUNICA E ETI0L0GIA 

Alem da elevada pressao arterial, pode-se encontrar: 

■ Hemorragias de exsudatos retinianos e/ou papiledema. 
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■ Nefroesclerose maligna, com lesao renal aguda, hematuria e protei¬ 
nuria. 

■ Sintomas neurologicos (cefaleia, nausea, vomitos, sintomas neuro¬ 
logicos fbcais, rebaixamento do nivel de consciencia, convulsoes). 

■ Dor toracica. 

Outras manifesta^oes variam de acordo com a existencia de patologias 
sobrepostas. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

A avalia^o laboratorial deve incluir hemograma com pesquisa de es- 
quizocitos, bioquimica, marcadores de necrose miocardica, eletrocardiogra- 
ma e analise do sedimento urinario. C utros exames devem ser solicitados de 
acordo com o quadro clinico, como a tomografia de cranio nos doentes com 
deficits neurologicos agudos ou confusao mental. 

ABORDAGEM TERAPEUTICA 

Na estrategia terapeutica, tao importante quanto o valor absoluto da 
PA sao a velocidade de sua instala^ao e o quadro clinico associado. 

Inicialmente, deve-se manter o doente em repouso, controlar fatores in- 
terferentes como dor, estabelecer um acesso venoso, monitorar ritmo cardi- 
aco e PA. Apos isso, e fundamental classificar a situa^ao como emergencia 
hipertensiva, urgencia hipertensiva ou pseudocrise. 

Os pacientes em emergencia hipertensiva sao melhor manejados com 
drogas titulaveis parenterais e dispondo-se de PAi. De uma forma geral, 
procura-se reduzir a PA em 20 a 25% num periodo de 1 a 2 h. Apos isso, o 
tratamento e bem menos agressivo, visando a preserva^ao dos mecanismos 
autorregulatorios de fluxo. As situa^oes que exigem uma maior rapidez sao 
a DAA, a isquemia coronariana ativa, a insuficiencia cardiaca e a doen^a 
encefalovascular. 
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Medicares intravenosas para tratamento das emergencias hipertensivas 

Droga e mecanismo 
de agao 

Indicagoes, vantagens e dose 

Desvantagens e cuidados 

Nitroprussiato de 
sodio 

Inicio de agao imediato, potente 
anti-hipertensivo ( meia-vida de 1 a 

2 min, dose de 0,25 a 10 pg/kg/min 

Risco de intoxicagao pelo 
tiocianato 

Nitroglicerina 

Indicada classicamente nos casos de 
insuficiencia coronariana aguda e 
hipertensao em pos-operatorio 
cardiaco, dose de 5 a 200 pg/min 

Contraindicada nos 
pacientes com glaucoma de 
angulo fechado 

Hidraiazina 

Indicagao primaria nos casos de 
gravidez e eclampsia, inicio de agao 
entre 10 e 20 min, duragao de 2 a 4 h 

Taquicardia reflexa e 
possibilidade de exacerbar 
a angina 


Formas de administragao descritas no anexo "Dituigoes Padrao" 


Pacientes com urgencia hipertensiva cursam com elevados niveis ten- 
sionais, mas sem evidencia de injuria aguda a orgaos-alvo. Por isso, admi- 
tem um controle pressorico mais gradual, em um periodo de 24 a 48 h, 
com anti-hipertensivos orais, visando impedir a progressao para casos gra¬ 
ves e de maior risco. 

LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Marik PE. Hypertensive crises: challenges and management. Chest. 2007;131 (6): 1949-62. 

2 . Vidaeff AC, Carroll MA, Ramin SM. Acute hypertensive emergencies in pregnancy. Crit Care 
Med. 2005;33(10 Suppl):S307-S312. 

3. Varon J, et al. The diagnosis and management of hypertensive crises. ('hest. 2000; 118(1): 214-27. 


Marca-passo 


Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ A estimula^ao cardiaca artificial promove a despolariza^ao/repola- 
rizaqao das celulas musculares cardiacas. 

■ As principais indicaqoes sao: 

- Bradicardias sintomaticas. 

- “Overdrive supressiorf em taquiarritmias. 

- Profilatico em pos-operatorio de cirurgias cardiacas. 

TECNICA DE INTRODUQAO DO MARCA-PASSO PROVISORY 
TRANSVENOSO 

■ Eletrocardiograma basal. 

■ O introdutor locado. 

■ Na falta de um radioscopio> o cabo eletrodo pode ser posicionado 
com o auxilio de um eletrocardiografo analogico ou monitor cardiaco. 

■ O conector correspondente ao polo distal do cabo eletrodo (o nega- 
tivo ou catodo, geralmente) e ligado com auxilio de um cabo jacare-jaca- 
re ao polo explorador do eletrocardiografo ou monitor cardiaco. 

■ Em seguida, deve-se proceder aos testes dos limiares de sensibilida- 
de, comando e ajuste de frequencia cardiaca no gerador do marca-passo. 
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- Limiar de sensibilidade: indica a menor amplitude de estimulo ele- 
trico que o marca-passo consegue detectar. A sensibilidade aumenta com o 
inverso da amplitude (em milivolts). Isto e, menores valores de sensibilida¬ 
de fazem com que o marca-passso capte mais, ou seja, a sensibilidade e maior. 
O teste de sensibilidade e feito diminuindo-se progressivamente a sensibili¬ 
dade do gerador ate que o aparelho capte as despolariza^oes intrlnsecas do 
paciente e passe a estimular de maneira competitiva. Recomenda-se o ajus- 
te de sensibilidade igual ao dobro do valor encontrado (ou metade do valor 
numerico), algo em torno de 1,5 mV. 

- Limiar de comando: e a menor quantidade de energia capaz de 
despolarizar o miocardio. Esse valor e obtido estimulando-se o cora^ao 
com uma frequencia acima da de escape e diminuindo-se progressivamen¬ 
te a amplitude da espicula do marca-passo ate que se observe perda de co¬ 
mando de aproximadamente 0,5 mA. Recomenda-se uma amplitude de 2 
a 3 vezes esse valor para garantir uma margem de seguran^a adequada. 

~ Altos limiares de sensibilidade e/ou comando podem ser resulta- 
do da impacta^ao do cabo eletrodo em um local inapropriado. 

- Recomendam-se testes diarios dos limiares de sensibilidade e co¬ 
mando em todos os pacientes portadores de marca-passo provisorio. 

- A frequencia de estimula^ao deve ser de 60 a 100 ou 10 acima da 
frequencia basal. 

■ A introdu^ao paulatina do cabo eletrodo produzira ondas P e com- 
plexos QRS conforme descrito nas Figuras 1 e 2 (supondo-se um paciente 
em BAVT). 

■ A posi^ao estara adequada (quando o eletrodo entra em contato com 
endocardio) ao observar-se uma eleva^ao significativa do segmento ST 
(corrente de lesao). 

■ Apos fixa^ao do cateter e curativo local, devem ser realizados Rx de 
torax e ECG de controle. 
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Eletrocardiograma endocavitario 

A = Eletrodo bem “impactado” com presenga de corrente de lesao no ECG 
B = Eletrodo ma! colocado, sem corrente de lesao 

C = Cabo eletrodo com perfuragao ventricular e presenga de onda T negativa 


Figura 1 Morfologia do ECG de acordo com a posigao da ponte do marca-passo. 



Figura 2 Tragado do ECG durante a passagem do marca-passo. 
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Localizagao 

Onda P 

QRS 

Corrente de lesao 

■ Veia cava superior 

■ Negativa 
semelhante a AVF 

■ Semelhante a AVR 

■ Ausente 

■ Veia cava inferior 

■ Positiva e pequena 

■ Semelhante a AVF ou D3 

■ Ausente 

* 

■ Atrio direito alto 

■ Negativa e grande 

■ Semelhante a AVR 

■ Ausente 

* 

■ Atrio direito medio 

■ Isodifasica e grande 

■ Semelhante a AVR 

■ Ausente 

r 

■ Atrio direito baixo 

■ Positiva e grande 

■ Semelhante a VI 

■ Ausente 

■ Ventriculo direito 
via de entrada 

■ Positiva e pequena 

■ Muito grande e 
semelhante a VI 

■ Presente 
quando 
impactado 

■ Ventriculo direito 
ponta 

■ Positiva e pequena 

■ Muito grande e 
semelhante a V3 

■ Presente 
quando 
impactado 

■ Ventriculo direito 
via de saida 

■ Positiva, pequena e 
semelhante a AVL 

■ Polifasica 

■ Presente 
quando 
impactado 


COMPLICAQOES 

■ Complicates relacionadas a pun^ao venosa (semelhantes ao CVC). 

■ Estimula^ao diafragmatica. 

■ Perfura<;ao miocardica e hemopericardio. 

■ Deslocamento e fratura do cateter. 


LEITURA COMPLEMENTAR 
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Endocardite infecciosa 


Thiago Gomes Romano 
Leandro Utino Taniguchi 


INTRODUQAO 

■ A endocardite infecciosa e caracterizada pela infec^ao nao conta¬ 
giosa do endocardio, sendo o aparelho valvar o local mais acometido. 

■ Sua taxa de mortalidade varia de 21 a 35% e o seu prognostico de- 
pende diretamente do tempo decorrido ate o diagnostico e da antibiotico- 
terapia adequada. 

DIAGNOSTICO 

■ O diagnostico e dado pelos criterios modificados da Duke Univer¬ 
sity (Tabela 1). O diagnostico definitivo requer 2 criterios maiores ou 1 maior 
associado a 3 menores ou 5 menores. O diagnostico possivel requer a pre¬ 
sent de 1 maior e 1 menor ou 3 menores. 

■ Vale lembrar que tais criterios sao um guia e sua aplicabilidade deve 
ser individualizada. 

■ Todos os casos com alta suspeita clinica (protese valvar, doen^a car- 
diaca congenita, El previa, novo sopro, ICC ou outros estigmas clmicos de 
El) ou aqueles com “janela ecocardiografica ruim” devem ser, inicialmen- 
te, abordados com ecocardiograma transesofagico (ETE), cujas sensibili- 
dade e especificidade giram em torno de 100% e 83%, respectivamente. 
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■ Mesmo com um resultado negativo de ETE em individuos com alta 
suspeita clmica, e recomendavel a realiza^ao de um segundo ETE no inter- 
valo de uma semana (Algoritmo 1). 

Tabela 1 -Criterios modificados da Duke University 1 

Criterios maiores 

1) Hemocultura positiva: 

■ Micro-organismo compativel com o diagnostico S. aureus, enterococo comunitario, 
Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, grupo HACEK*) na ausencia de outro foco. 
Presenga em 2 culturas separadas na ausencia de foco primario; ou 

■ Micro-organismo consistente com o diagnostico em culturas persistentemente positivas, 
isolado em 2 amostras sangumeas colhidas com intervalo de 12 h entre elas ou todas de 3 
ou a maioria de 4 amostras, separadas com intervalo de pelo menos 1 h entre a primeira e a 
ultima; ou 

■ Hemocultura unica positiva para Coxieila brunnettiou titulos de IgG > 1:800. 

2) Evidencia de envolvimento endocardico: 

■ Ecocardiograma positivo: massa cardfaca oscilante em valva, estruturas de suporte, trajeto 
de jato regurgitante ou em material implantado (na ausencia de explicagao anatomica 
alternativa , ou abscesso ou nova deiscencia de protese. 

■ Nova regurgitagao valvar (o aumento ou a modificagao de sopro preexistente nao 
caracterizam nova regurgitagao valvar). 

Criterios menores 

■ Predisposigao: condigao cardiaca previa predisponente ou usuario de droga endovenosa. 

■ Febre:>38°C. 

■ Fenomeno vascular: embolia de grande arteria, infarto pulmonar septico, aneurisma 
micotico, hemorragia intracraniana, hemorragia conjuntival, lesao de Janeway. 

■ Fenomeno imune: glomerulonefrite, nodulo de Osier, mancha de Roth, fator reumatoide. 

■ Evidencia microbiologica: hemocultura positiva, porem sem preencher criterios maiores, ou 
evidencia sorologica de infecgao ativa com micro-organismo compatfvel com endocardite 
infecciosa. 

*HACEK: Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella e Kingella. 
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Pacientes de alto risco, suspeita 
Pacientes de baixo risco clmica moderada ou alta ou janela 



Algoritmo 1 Fluxograma de diagnostics ecocardiografico 2 . 


TRATAMENTO 

■ Deve-se obter hemoculturas previamente a introdi^ao de ATB. 

■ A principal causa de hemoculturas negativas e o uso previo de anti- 
biotico. 

■ A ATB empirica deve ser baseada em dados epidemiologicos (Tabe- 
la 2). 
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Tabela 2 - Sugestao de ATB com base no agente etiologico 


Agente 

Antibiotico 

Dose 

Tempo de tratamento 


Penicilina G 
cristalina 

ou 

18 a 24 milhoes U/24 h IV 
continua ou dividida em 4 a 6 
doses 

4 semanas 


Ceftriaxone 

2 g/dia IM ou IV em 1 dose/dia 

4 semanas 

Streptococcus 
viridans e bo vis 
em valva nativa e 
sensiveis a 
penicilina 
(MIC < 0,12 pg/mL) 

Penicilina G 
cristalina 

ou 

Ceftriaxone 

associados a 

jpNh I ■ 

18 a 24 milhoes U/24 h 

IV continua ou dividida 
em 6 doses 

4 semanas 

2 g/dia IM ou IV em 

1 dose/dia 

4 semanas 


Gentamicina 

3 mg/kg/dia IV/IM em 1 dose/dia 

2 semanas 


Vancomicina* 

30 mg/kg/dia IV em 2 doses, nao 
exceder 2 g/dia com excegao dos 
casos com niveis sericos baixos 

4 semanas 


*lndicada nos casos de pacientes com intolerancia a penicilina ou ceftriaxone. 


Streptococcus viridans e 
bovis em valva nativa e com 

Penicilina G 
cristalina 

ou 

24 milhoes U/24 h IV continua ou 
em 4 a 6 doses 

4 semanas 

resistencia relativa a 
penicilina* 

(0,12 < MIC <0,5 pg/mL) 

Ceftriaxone 

associados a 

2 g/dia 

4 semanas 

Gentamicina 

3 mg/kg/dia IV/IM em 1 dose /dia 

2 semanas 


Vancomicina** 

30 mg/kg/dia em 2 doses 

4 semanas 


* Para S. viridans com MIC, a penicilina > 0,5 pg/mL ou Abiotrophia defect!a, Gemefla sp, Granulicatella sp, 
consultar a tabela Enterococo sensivel a penicilina. 

** Indicada nos casos de pacientes com intolerancia a penicilina ou ceftriaxone. 



Oxacilina 

Facuitativa a associagao c/ 

Gentamicina 

12 g/dia IV, dividida em 

4 a 6 doses 

6 semanas 

Staphylococcus 

oxacilina-sensivel 

3 mg/kg/dia IV ou IM 
em 1 dose/dia 

3 a 5 dias 

em valva nativa 

Cefazolina* 

6 g/dia IV em 3 doses 

6 semanas 


Facuitativa a associagao c/ 

Gentamicina 

3 mg/kg/dia IV/IM em 

2 a 3 doses/di a 

3 a 5 dias 


* Para pacientes alergicos a penicilina (reagao nao anafilactoide). 
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Staphylococcus oxacilina- 
resistente em valva nativa 

Vancomicina 

30 mg/kg/dia em 2 doses 

6 semanas 


Staphylococcus 

oxacilina-sensfvel 

Oxacilina 

com 

12 g/dia IV, dividida em 4 a 6 doses 

> 6 semanas 

Rifampicina 

900 mg/dia EV ou VO em 3 doses 

> 6 semanas 

em valva protetica 

com 


Gentamicina 

3 mg/kg/dia IV/IM em 2 a 3 doses/dia 

2 semanas 



Ampicilina 

ou 

12 g/dia IV em 6 doses 

4 a 6 

semanas** 

Enterococo sensivel 
a penicilina, 
gentamicina e 
vancomicina em 

Penicilina G 
cristalina 

associados a 

18 a 30 milhoes U/dia IV 

4 a 6 semanas 

Gentamicina 

3 mg/kg/dia IV/IM em 3 doses/dia 

4 a 6 semanas 

valva nativa 

Vancomicina* 

associada a 

30 mg/kg/dia em 2 doses 

6 semanas 


Gentamicina 

3 mg/kg/dia IV/IM em 3 doses/dia 

6 semanas 


* Indicada nos casos de pacientes com intolerancia a penicilina ou ceftriaxone. 

** Guatro semanas para sintomas com menos de tres meses. Seis semanas para sintomas com mais de tres 
meses. Se material prostetico, pelo menos seis semanas. 


Enterococo faecium resistente a 


1.200 mg/dia IV ou 
VO em 2 doses 


penicilina, ao aminoglicosfdeo e a 
vancomicina em valva protetica ou nativa 

Linezolida 

> 8 semanas 



Ceftriaxone* 

ou 

2 g/dia 

4 semanas 

Grupo HACEK em valva 
nativa ou protetica*** 

Ampicilina-sulbactam 

ou 

12 g/dia IV em 4 doses 

4 semanas 


Ciprofloxacina** 

1.000 mg/dia VO ou 800 
mg/dia IV em 2 doses 

4 semanas 


^Cefotaxime ou outra cefalosporina de 3 § ou 4- geragao podem ser utilizadas no lugar da ceftriaxone. 
** Apenas se intolerantes a ceftriaxone e ampicifina. 

*** Se valva protetica, usar antibioticos por seis semanas. 
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Valva protetica 


Vancomicina 

30 mg/kg/dia em 2 doses e 


< 12 meses do 
implante 

Amicacina 

15 mg/kg/dia em 2 doses ou 

6 a 8 semanas 

Gentamicina 

3 a 5 mg/kg/dia em 3 doses 



Oxacilina 

12 g/dia em 6 doses + 



Ampicilina 

12 g/dia em 6 doses + 


> 12 meses do 

Gentamicina 

3 a 5 g/dia em 3 doses ou 

6 semanas 

implante 

Oxacilina 

12 g/dia em 6 doses + 


Ceftriaxone 

2 g/dia + 



Gentamicina 

3 a 5 g/dia em 3 doses 



COMPLICAQOES 

Insuficiencia cardiaca 

■ E a complicagao com maior impacto prognostico na EL 

■ No acometimento de valva nativa, a IC ocorre mais frequentemente nas infecgoes aorticas 
(29%), seguida de mitral (20%) etricuspide (8%). 

Embolizagao sistemica 

■ Ocorre em 22 a 55% dos casos, sendo mais prevalente dentro das primeiras duas semanas 
de tratamento. 

■ A maior incidencia ocorre nas infecgoes de valva aortica, mitral e naquelas causadas por 
S. aureus , Candida e HACEK*. 

■ Diversos sao os locais acometidos, entre eles pulmoes, coronarias, bago, intestino, 
extremidades e cerca de 65% para o sistema nervoso central, sendo mais de 90% em 
territorio de arteria cerebral media. Pode ocorrer a embolizagao para os vasa vasorum de 
grandes arterias, gerando urn enfraquecimento da parede do vaso, resultando na formagao 
de urn aneurisma micotico. 

■ A suspeita diagnostics de El muitas vezes e motivada pela evidencia de embolizagao 
sistemica. 


* Haemophilus, Actinobacillus , Cardiobacterium, Eikenella e Kingella. 


ABORDAGEM CIRURGICA 

Tabela 3 — Indicagoes de intervengao cirurgica 

■ Insuficiencia cardiaca atribuida a disfungao valvar 

■ Endocardite fungica 
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■ Endocardite de protese valvar precoce (< 2 meses do implante) 

■ Embolizagao periferica recorrente apesar de ATB adequada 

■ Evidencia de ruptura valvar, perfuragao, abscesso, aneurisma, fistula, bloqueio 
atrioventricular novo 

■ Endocardite por Gram-negativo (como S. marcescense Pseudomonas) com resposta 
inadequada a terapia 

■ Acometimento tardio de protese valvar {> 2 meses) com evolugao clinica desfavoravel 

■ Endocardite estafilococica sem resposta a ATB 

■ Persistence de bacteremia/sepse apos 1 semana de ATB adequada 


Anticoagulagao 

■ Geralmente, pacientes com endocardite infecciosa em valva nativa 
nao apresentam beneficio de terapia anticoagulante. 

■ Entretanto, mantem-se a anticoagulagao em individuos com valva 
metalica. 

■ Nos portadores de valva protetica com acometimento por S. aureus 
e com fenomeno embolico recente para SNC, deve-se avaliar a parada da 
terapia anticoagulante durante as 2 primeiras semanas de tratamento an- 
timicrobiano. 

LEITURA COMPLEMENTAR 
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SECAO IV PIMEUMOLOGIA E VENTILACAO MECANICA 


Crise asmatica 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ Exacerbates da asma sao comuns e caracterizadas por dispneia, tos- 
se e sibilancia, 

■ Cinco a 10% dos pacientes que se apresentam no PS com uma crise 
asmatica nao melhoram com o tratamento inicial e necessitam de interna- 
$ao em UTL 


DIAGN0STIC0 


Historia 

Infcio e gravidade dos sintomas, evolugao da crise (piora progressiva ou 
subita dos sintomas) e hospitalizagoes previas 

Exame fisico 

FR, uso de musculatura acessoria, FC, pulso paradoxal e sibilancia 

Fungao pulmonar 

Medidas de PFE e VEF1 

Gasometria arterial 

Solicitar se Sa0 2 < 90% 

RX to rax 

Solicitar se houver suspeita de pneumotorax, pneumonia ou se o 
paciente nao melhorar apos 6 a 12 h 
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CLASSIFICAQAO DE GRAVIDADE DA CRISE 


S into mas 

Leve 

Moderada 

Grave 

Iminencia de parada 
respiratoria 

Dispneia 

Aos esforgos 

Ao falar 

Ao repouso 

Ao repouso 

Capacidade 
de falar 

Sentengas 

Frases 

Palavras 

Incapaz de falar 

Frequencia 

respiratoria 

Aumentada 

Aumentada 

> 30/m i n 

> 30/min 

Musculatura 

acessoria 

Nao usa 

Usa 

Usa 

Respiragao 

paradoxal 

Sibilos 

Expiratorios 

moderados 

Expiratorios 

difusos 

Inspiratorios e 

expiratorios 

difusos 

Ausentes 

Frequencia 

cardiaca 

<100 

100 a 120 

>120 

Bradicardia 

Pulso 

paradoxal 

(mmHg) 

<10 

10 a 25 

>25 

Ausente 

Estado mental 

Normal ou 
agitado 

Agitado 

Agitado 

Confuso ou sonolento 

VEF1 (% do 
predito) 

> 80% 

50 a 80% 

< 50% 

< 50% 

Pa0 2 (mmHg) 

Normal 

>60 

< 60 

< 60 

PaC0 2 

(mmHg) 

<45 

<45 

>45 

>45 


ADMISSAO NA UTI 

■ Crises graves. 

■ Pouca resposta a terapia inicial. 

■ Deteriorate) clinica durante observato no PS. 

■ Insuficiencia respiratoria aguda. 
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TRATAMENTO 

Oxigenio 

Beta-2-agonistas 

Anticolinergicos 

Corticosteroides 

Sulfato de magnesio 

(se nao houver melhora com 

o tratamento na 1- hora) 

VNI 


VM convencional 


Para manter Sa0 2 > 92%. 

Salbutamol ou fenoterol 2,5 mg (10 gotas) a cada 20 min ou 
4 puffs a cada 10 min (400 meg). 

Brometo de ipratropio 5 mg (40 gotas). 

Hidrocortisona: dose inicial de 200 a 300 mg e, depois, manter 
100 a 200 mg, EV,6/6h. 

Metilprednisolona: 40 mg, EV, 6/6h. 

Prednisona: 40 a 60 mg, VO, por dia. 

1 a 2 g, EV, em 20 a 30 min (20 mL de sulfato de magnesio a 
10% + 200 mL de soro fisiologico). 

Pode-se iniciar o teste com CPAP (5 cmH 2 0) ou BIPAP (IPAP 
de 10 cmH 2 0 e EPAP de 5 cmH 2 0), observando-se, de perto, se 
ha melhora dos sintomas, e ajustando os parametros visando 
ao conforto do paciente e a melhora da troca gasosa. 

■ Usar uma canula traqueal de maior calibre (> 8, se possivel) 
por causar menor resistencia nas vias aereas e por permitir 
a remogao de plugs mucosos. 

■ Deve-se manter o paciente sedado, evitando qualquer 
esforgo inspiratorio. Podem-se associar bloqueadores 
neuromusculares, em bolus, se necessario. Recomenda-se 
atracurio 0,4 a 0,5 mg/kg ou succinilcolina 1 a 2 mg/kg, se 
nao houver contraindicagoes. 

■ Modo: PCV ou VCV, de acordo com a experience e a 
observagao da resposta do paciente. 

■ VC: 6 mL/kg. 

■ FR: 8 a 12 ipm. 

■ PEEP: 5 cmH 2 0. 

■ Alto fluxo inspiratorio: 60 a 80 L/min, no modo VCV. 

■ Curva de fluxo descendente, no modo VCV. 

■ Tempo expiratorio prolongado: manter relagao l:E < 1:2. 

■ Manter Pplato < 30 cmH 2 0. 
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Principais problemas durante a VM 

Auto-PEEP 

■ Causado pelo aprisionamento de arsecundario ao aumento da resistencia expiratoria, pode 
levar a instabilidade hemodinamica. 

■ Sua medida pode ser feita ao se ocluir a valvula expiratoria ao final da expiragao, desde que 
o paciente nao tenha esforgo inspiratorio. Na maioria dos ventiladores, ha uma tecla para a 
pausa expiratoria. A pressao que aparecer apos alguns segundos em que esta tecla estiver 
apertada e a auto-PEEP. 

■ Deve-se aumentar o tempo expiratorio por meio de aumento do fluxo ou redugao do tempo 
inspiratorio, manter VC e FR baixos, manter PEEP < auto-PEEP para facilitar o disparo do 
ventilador. 

Hipercapnia 

■ PaC0 2 de 40 a 90 mmHg e aceitavel, embora valores maiores possam sertolerados, 
procura-se manter o pH > 7,2. 


Uso de broncodilatadores inalatorios durante a VM 

■ A indicagao do uso e a eficacia desses agentes em pacientes sob VM nao estao bem 
estabelecidas. 

■ Varios fatores interferem no aporte da droga as vias aereas inferiores: tamanho da particula, 
densidade do gas inalado, posigao do nebulizador, ou aerosimetro no circuito do ventilador, 

e parametros ventilatories. 

■ 0 uso de nebulizadores ou aerosfmetros dosimetrados parece ter eficacia semelhante, mas 
os primeiros sao mais dificeis de se administrar corretamente e apresentam maior risco de 
infeegao; no entanto, sao mais baratos. 

- Para garantir urn melhor aporte da droga, usam-se doses maiores (dobradas, geralmente) de 
fenoterol na solugao a ser inalada. 

■ A resposta terapeutica pode ser avaliada pela diminuigao da resistencia. 
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Orientacoes para otimizar a terapeutica inalatoria 


Aerosmnetro dosimetrado Nebulizador 


■ Manter VC > 500 mL em modo assistido. 

■ Manter um tempo inspiratorio de 0,3 s. 

■ Sincronizar com a inspiragao do 
paciente, 

■ Agitar a bombinha vigorosamente. 

■ Usar um espagador na linha inspiratoria. 

■ Aplicar o puff no imcio da inspiragao. 

■ Pausa inspiratoria de 3 a 5 s. 

■ Repetir os passos apos 30 s, por 4 vezes. 


Manter VC > 500 mL em modo assistido. 

Se possfvel, baixar o fluxo inspiratorio para 
menos de 60 L/min (menosturbulencia). 
Associar 5 mL de SF a dose da droga. 

Manter o nebulizador na linha inspiratoria, 

30 cm distante do "Y". 

Manter fluxo de 6 a 8 L/min pelo nebulizador. 
Se possivei, nebulizarsomente durante a 
inspiragao. 

Agitar o nebulizador levemente durante a 
nebulizagao. 

Desconectar o nebulizador do circuito quando 
terminar a medicagao. 


DESMAME 

■ Iniciar quando resistencia < 20 cmH 2 0 x L/s e o quadro clinico me- 
lhorar, 

■ Retirar, entao, a seda^ao e a curariza^ao. 

■ Passar para modo pressao de suporte e reduzir parametros progres- 
sivamente (ver capitulo “Desmame da ventila^ao mecanica”). 


LEiTURACOMPLEMENTAR 
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Tromboembolismo pulmonar 


Eduardo Azevedo 
Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ O TEP e uma das maiores causas de insuficiencia respiratoria. Sua 
moi talidade varia de 2,3 a 28%. 

■ Os fatores de risco classicos sao idade elevada, historia previa de 
doen^a trombotica, cancer, cirurgias prolongadas, imobiliza^ao, fratura 
de quadril, femur ou tibia, insuficiencia cardiaca, obesidade e trombofilias. 

APRESENTAQAO CLINICA E FISIOPATOLOGIA 

O espectro de sintomas e extremamente variavel. Conforme as quei- 
xas e os sinais clinicos, realiza-se uma estratifica^ao de risco, sendo a esca- 
la de Wells a mais empregada. 

Os principais sinais e sintomas sao dispneia (73%), tosse (34%), dor 
pleuritica (44%), taquipneia (54%), sibilancia, hemoptise, hipoxemia, fe- 
bre, taquicardia (24%), sintomas e sinais de TVP de membros inferiores 
(47%), ate insuficiencia respiratoria e choque (8%). Sao assintomaticos 
32% dos pacientes. 

Em virtude do hipofluxo nos ramos pulmonares distais a obstru^ao, 
ha um aumento na resistencia vascular pulmonar, redu^ao da troca gaso- 
sa, aumento do espa^o morto, hipoxemia e alargamento do gradiente al- 
veolo-arterial (shunt direita -> esquerda), eleva^ao de PaC0 2 pela menor 
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superficie de troca, broncoconstri^ao, assim como redu^ao na complacen- 
cia pulmonar por edema, hemorragia, atelectasia e perda de surfactante. 
Como resultado final, a sobrecarga pressorica se transmite ao ventriculo 
direito, induzindo em graus maiores a dilata^ao, a hipocinesia e a falencia 
ventricular aguda. Em casos extremos, podera acontecer desvio do septo 
para a esquerda, com subsequente falencia ventricular esquerda. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO PARA TEP DE WELLS 


Variaveis 

Pontuagao 

Fatores de risco 

Sinais e sintomas de TVP 

3,0 

Outro diagnostico menos provavel do que TEP 

3,0 

FC > 100 bpm 

1.5 

Imobilizagao ou cirurgia no ultimo mes 

1,5 

TVP ou TEP previos 

1.5 

Hemoptise 

TO 

Cancer 

1,0 

Probabilidade clinica 

Baixa 

<2,0 

Intermediary 

2,0 a 6,0 

Alta 

> 6,0 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

■ D-dimero: apresenta custo reduzido, alta sensibilidade e elevado valor preditivo negativo. 

* 

E urn produto da fibrinolise espontanea e muitas situagoes clinicas elevam esse marcador 
(1AM, pneumonia, cancer, estados inflamatorios inespecificos, sepse, cirurgia, etc.). Sua 
sensibilidade pelo metodo ELISA se aproxima de 100%, e pelo latex, 80%. 

■ Troponina e BNP nao sao exames que carregam valor diagnostico, mas, sim, valor 
prognostico. Sabidamente, quanto mais altos seus valores, maiores as chances de urn 
desfecho clinico ruim. 

■ A RX de torax e urn exame obrigatorio no atendimento inicial, nao tanto para diagnostico de 
TEP, uma vez que giba de Hampton, sinal de Westermarck e sinal da arvore podada nao sao 
frequentes; sua utilidade reside no fato de descartar outras causas que justifiquem o quadro 
clinico. 

■ 0 EGG ajuda a descartar outras causas, como urn 1AM. Geralmente o que se encontra no 
TEP e uma taquicardia sinusal. Outros sinais, muito menos frequentes, sao o classico 
S1Q3T3 (onda S profunda em Dl, onda Q e T negativo em Dill), o bloqueio de ramo direito e o 
strain de VD (onda T negativa de VI a V4). 

■ 0 ecocardiograma nao descarta o diagnostico, mas confirma uma forte suspeita clinica 
quando ha hipertensao de arteria pulmonar e hipocinesia com dilatagao de ventriculo 
direito. 

■ A cintilografia V/Q (ventilagao/perfusao) ainda e uma arma diagnostica extremamente util, 
mas seu uso declinou apos a difusao da tomografia helicoidal e sua analise e prejudicada 
se houver doenga pulmonar previa. Quando o resultado e alta ou baixa probabilidade, em 
conjunto com a estratificagao clinica de risco, sua confiabilidade diagnostica se assemelha 
a arteriografia. 

■ A USG doppier de MMII pode visualizar trombos nas veias profundas dos MMII; sendo 
assim, pode fechar o diagnostico quando o paciente tiver uma apresentagao clinica 
compativel. 

■ A tomografia helicoidal eleva a sensibilidade de 70 para 90%. Suas desvantagens residem 
no uso de contraste e na baixa sensibilidade apos a subsegmentagao arterial, notadamente 
alem da 2 a ordem. Mas alem da elevada sensibilidade global, ha visualizagao direta do 
trombo, quantificagao da obstrugao e estudo do parenquima pulmonar, o que e importante 
no diagnostico diferencial. 

■ A arteriografia, padrao-ouro no diagnostico de TEP, perdeu terreno na pratica clinica em 
virtude do emprego de outras modalidades diagnosticas, do carater invasivo, do elevado 
custo e da necessidade de pessoal especialmente treinado. 
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ABORDAGEMTERAPEUTICA 

■ Suporte respiratorio e hemodinamico (PAS > 90 mmHg). 

■ Sendo um processo de fisiopatologia tromboembolica, a pedra angular e a anticoagulagao. 

■ Emprega-se uma infusao continua de heparina de alto peso no intuito de manter um TTPa 
em torno de 2 vezes superior ao controle (geralmente com 1.000 a 1.200 Ul/h). 

■ Como opgao, pode-se langar mao das heparinas de baixo peso molecular (enoxaparina 
1 mg/kg, 12/12 h). 

■ Ambas as terapias sao complementadas por inibidores orais da vitamina K (warfarina, 
coumadin) em dose muito individualizada. A anticoagulagao oral geralmente segue por 
6 meses. 

■ Nenhum estudo clinico controlado ou metanalise demonstrou redugao da mortalidade ou 
menor recorrencia do TEP com uso de tromboliticos em vez de anticoagulantes. 

■ Apesar da falta de evidencia no uso de tromboliticos, existe um consenso no seu uso em 
caso de choque (TEP macigo). 

■ Nos casos de TEP submacigo (presenga de disfungao venricular direita), o uso de terapia 
trombolitica reduziu a evolugao para choque, mas aumentou o risco de hemorragia e 
sangramento intracraniano. 

■ A anticoagulagao deve ser suspensa durante a trombolise. Sua reintrodugao deve ser feita 
quando o TTPA atingir 2 x o limite superior da normalidade. 

■ Alteplase 100 mg IV em 2 h e o agente de escolha. 

■ Quando, mesmo sob anticoagulagao otimizada, houver episodios tromboticos de repetigao, 
complicagoes ou contraindicagao aos anticoagulantes, recomenda-se o uso de filtros de 
veia cava. 

■ Embolectomia deve ser considerada em pacientes graves em que a terapia trombolitica 
falhou ou e contraindicada. 


DIAGNOSTICQS DIFERENCIAIS 

A lista de diagnosticos diferenciais e extensa pela inespecificidade de 
sintomas, e a pesquisa deve ser dirigida conforme sua apresenta^o. Nota- 
damente, pneumonia, pneumotorax, neoplasias, I AM, descompensa^ao de 
doen^a pulmonar e processos inflamatorios da caixa toracica devem ser 
descartados. 
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INDICE DEGRAVIDADE DO TEP 

(PULMONAR EMBOLISM SEVERITY INDEX- PESI) 


Idade do paciente 


Sexo masculino 

+ 10 

Historico de cancer 

+ 30 

ICC 

+ 10 

Doenga pulmonar cronica 

+ 10 

Pulso > 110 bpm 

+ 20 

PAS < 100 mmHg 

+ 30 

FR > 30 irp 

+ 20 

Temp < 36°C 

+ 20 

Alteragao do mvel de consciencia 

+ 60 

Sat0 2 < 90 

+ 20 

Risco 

Pontuagao 

Mortalidade em 30 dias 

Classe 1 

< 66 pontos 

0-1,6% 

Classe II 

66-85 pontos 

1,7-3,5% 

Classe III 

86-105 pontos 

3,2-7,1% 

Classe IV 

106-125 pontos 

4,0-11,4% 

Classe V 

> 125 pontos 

10-24,5% 
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FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO AO PACIENTE COM SUSPEITA DE TEP 



LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Tapson, VF, Acute pulmonary embolism. N Engl J Med. 2008;358( 10): 1037-52. 

2. Carlbom DJ, Davidson BL. FCCP pulmonary embolism in the critically ill. Chest. 2007; 132(1): 
313-24. 

3 . Kulcher N, Rossi E, De Rosa M, Goldhaber SZ. Masive pulmonary embolism. Circulation. 
2006;113:577-82. 

4 . Kearou AE, et al. Antithrombotic therapy for VTE disease: anttithrombotic therapy and pre¬ 
vention of trombosis. 9th ed. American College of Chest Physicians evidence-bases clinical 
practice guidelines. Chest. 2012;141:e419S. 



















































Hemoptise e hemorragia alveolar 


Rogerio Zigaib 


HEMOPTISE 


Introdugao 

■ Hemoptise e a expectoragao de sangue proveniente de estruturas lo- 
calizadas abaixo das pregas vocais (traqueia, bronquios e pulmoes). 


Apresentagao clmica e etiologia 

Manifesta-se tipicamente como sangramento de trato respiratorio as- 
sociado, em geral, a tosse. Deve-se diferenciar do sangramento de origem 
nas vias aereas superiores (epistaxe) e no trato gastrointestinal (hemate- 
mese), mas nem sempre e facil essa distingao. 

Em geral, a hemoptise e classificada em duas categorias: 

■ Nao maciga: sangramento < 600 niL em 24 h. 

■ Maciga: sangramento > 600 mL em 24 h. 


Causas 

A hemoptise e o resultado do rompimento de vasos sangulneos para o 
interior das vias aereas, e e mais perigosa quando envolve as arterias pulmo- 
nares e, principalmente, as bronquicas, por serem vasos de alta pressao* 
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Principais causas de hemoptise 


■ Neoplasias 

■ Infecgoes e abscessos pulmonares 

■ Tb pulmonar (inclusive como sequela de 

Tb previa) 

■ Vasculites 

■ Bronquiectasias 

■ Doengas cardiacas e vasculares (estenose 
mitral, TEP, endocardite, etc.) 

■ Fibrose cistica 

■ Desordens hematologicas (anticoagulagao, 

■ Doengas inflamatorias pulmonares 

CIVD, trombocitopenia, etc.) 

■ Fistulas arteriobronquicas (aneurisma de 
aorta, p6s-traqueostomia) 

■ Lesao de vias aereas por corpo estranho ou 
procedimento medico 

■ Malformagoes vasculares pulmonares 

■ Idiopatica 


E importante a identifica^ao da doen<;a de base para o tratamento ade- 
quado. A historia deve ser concisa e direcionada para as causas citadas an- 
teriormente. 

Exames complementares 

■ RX de torax: faz parte da avaliagao inicial e deve ser realizada em todos os casos. Pode ser 

normal em ate 30% dos casos, porem ajuda no diagnostico etiologico e na identificagao do 

pulmao com sangramento. 

■ Avaliagao laboratorial inicial da hemoptise: 

- Hemograma complete: pode sugerir infeegao, desordem hematologica, perda cronica de 
sangue, plaquetopenia, etc. 

- Coagulograma: pode sugerir uso de medicares anticoagulantes, disturbios da 
coagulagao, etc. 

- Eletrolitos, ureia e creatinina: podem indicar acometimento renal comum nas vasculites, etc. 

- Ul: pode revelar hematuria, associada a doenga sistemica. 

- Gasometria em ar ambiente (se possivel): mensura o grau de hipoxia e disturbio 
metabolico produzido pelo sangramento. 

- Tipo sanguineo e reagao cruzada: pela possfvel necessidade de transfusao sangufnea. 

- Broncoscopia: e importante para diagnostico e tratamento da hemoptise na urgencia. 
Quando realizada precocemente (no sangramento ativo ou nas primeiras 12 a 24 h), 
aumenta a chance de encontrar o local exato e estancar a hemorragia. Ela deve ser 
realizada em praticamente todos os pacientes, principalmente naqueles com RX de torax 
normal, pela possibilidade de tumor endobronquico. Pode ser util na manipulagao das vias 
aereas e na intubagao endotraqueal em pacientes com hemoptise maciga. 
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■ ECG: pode mostrar indicios de cardiopatia. 

■ TC: deve ser realizada apenas nos pacientes estaveis (tanto em nivel hemodinamico como 
em ventilatorio), e util na identificagao de sitios de sangramento e sua causa etiologica: 
bronquiectasias, abscesso pulmonar, massas pulmonares (neoplasias, aspergilomas), 
sequelas de tuberculose, pneumonias, malformagoes vasculares, etc. 

■ Arteriografia -terapia endovascular: procedimento extremamente util para diagnostico e 
tratamento da hemoptise a curto e medio prazo. Geralmente a hemoptise maciga se origina 
das arterias bronquicas (cerca de 90%), o que permite localizar o ponto exato de 
sangramento e, na maioria das vezes, realizar a embolizagao terapeutica. A embolizagao 
falha em 5 a 10% dos casos. 


Abordagem terapeutica inicial 

■ Garantir permeabilidade das vias aereas (IOT se necessario)*. 

■ Ventilagao adequada; caso necessario, deve-se ventilar cada pulmao independentemente 
com tubo endotraqueal de duplo-lumen (Broncocath®). 

■ Controle hemodinamico: acesso venoso central, infusao de cristaloides e, caso necessario, 
hemocomponentes e drogas vasoativas. 

■ Obtengao de exames laboratoriais, RX de torax e ECG. 

■ Broncoscopia: para cauterizagao do sitio de sangramento, locagao da canula endotraqueal 
e, quando necessario, entubagao seletiva. 

■ Paciente estavel: realizar TC de torax. 

■ Falha terapeutica com broncoscopia: 

-Arteriografia e terapia endovascular. 

- Acionar a equipe cirurgica. 

- Falha na terapia endovascular: cirurgia de urgencia. 

* Nos casos de hemoptise com hipoxemia severa e desconforto respiratorio, sao indicados IOT e VM. 

0 ventilador deve ser ajustado para modo controlado, com niveis de PEEP suficientes para coibir exteriorizagao 
de sangramento pela canula orotraqueal (em geral, altos valores) e garantir nfveis adequados de oxigenagao, 
sendo sugeridos Pa0 2 > 70 mmHg e Sa0 2 > 92%. 


Lembrar-se de manter, sempre que possivel, a Pplato < 30 cmH 2 0, vi- 
sando prevenir lesao pulmonar associada a VM; quando isso nao for pos¬ 
sivel, a sugestao e manter o paciente bem sedado. 
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Fluxograma de condutas no paciente com hemoptise 



HEMORRAGIA ALVEOLAR 
Introdugao 

■ Hemorragia alveolar designa os sangramentos originarios da micro- 
vasculatura pulmonar (arteriolas, capilares e venulas ), muitas vezes decor- 
rentes de lesao envolvendo a membrana alveolo-capilar. 
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ETIOLOGIA 

■ Autoimune: Goodpasture, purpura de Henoch-Schonlein, doengas do colageno, vasculites 
(Wegener, Behget, poliangeite microscopical, etc. 

■ Nao autoimune: medicamentosa (amiodarone, crack, cocaina, anticoagulantes, 
nitrofurantoma, propiltiouracil, inibidor IIB/1IIA, acido retinoico, hidantah, causada por 
inalantestoxicos, idiopatica, infecciosa, etc. 


■ Manifesta-se com sintomas e sinais respiratorios agudos: dispneia, 
tosse, hipoxemia, dor toracica, febre, palidez cutanea, anemia e hemoptise. 
Podem estar presentes sintomas relacionados a doen 9 a de base (doengas 
autoimunes, infec^ao, etc. ). 

■ A presen^a de hemoptise nao e obrigatoria, mas ocorre frequente- 
mente. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

RX de torax: apresenta achados inespecificos, infiltrado alveolo-intersticial esta presente na 

maioria dos pacientes, em geral, bilateral, mas pode se apresentar de maneira unilateral ou, 

ate mesmo, lobar. A presenga de derrame pleural e pouco frequente. 

Exames laboratoriais: 

■ FAN, complemento (de acordo com a historia clmica). 

■ ANCA (de acordo com a historia clmica). 

■ Anticorpo antimembrana basal (de acordo com a historia clmica). 

■ Crioglobulinas (de acordo com a historia clmica). 

■ Sorologia para HIV/leptospirose (de acordo com a historia clmica). 

■ Sorologia para herpes e antigenemia para CMV e criptococo (imunodeprimidos). 

■ Antigenemia para CMV (de acordo com a historia clmica). 

■ LBA: o aspecto do lavado (progressivamente mais hemorragico) pode sugerir hemorragia 
alveolar, e a medida da difusao de monoxido de carbono pode ser altamente indicativa do 
diagnostico. Pode ser util na identificagao etiologies da hemorragia, por meio da pesquisa de 
hemossiderina em macrofagos de culturas, de pesquisas de virus e fungos, alem de PCR para 
certos agentes. 

■ TC de torax: caracterizagao do infiltrado pulmonar e da arvore vascular. 

■ Biopsia: de acordo com a historia clmica e os achados de exames clinicos e laboratoriais, 
pode ser necessaria a realizapao de biopsias de pele, rim ou pulmao para o estabelecimento 
de diagnostico definitivo. 
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■ Abordagem terapeutica semelhante a da hemoptise, com enfase na pesquisa etiologica e 
tratamento especifico de acordo com a causa da hemorragia alveolar (pulso de 
metilprednisolona - 1 g por 5 dias ciclosporina ou azatioprina, plasmaferese). 

LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Specks U. Diffuse alveolar hemorrhage syndromes. Curr Opin Rheumatol. 2001;13:12-7. 

2. Rodriguez W, Hanania N, Guy E, Guntupalli J. Pulmonary-renal syndromes in the intensive 
care unit. Crit Care Clin. 2002;18:855-79. 

3. Collard HR, Schwarz MI. Diffuse alveolar hemorrhage. Clin Chest Med. 2004;25(3):583-92. 

4. Jean-Baptiste, E. Clinical assessment and management of massive hemoptysis. Crit Care Med. 
2000;28(5): 1642-7. 

5. Elower CDR, Jackson JE. The role of radiology in the investigation and management of patients 
with hemoptysis. Clin Radiol. 1996;51:391-400. 

6 . Lee EW, Grant JD, Loh CT, Kee ST. Bronchial and pulmonary arterial and venous interventions. 
Semin Respir Crit Care Med. 2008;29(4):395-404. 

7. Corder R. Hemoptysis. Emerg Med Clin North Am. 2003;21(2):421-35. 


Ventilagao nao invasiva 


Bruno Arantes Dias 


INTRQDUQAO 

■ A VNI consiste na administrate de suporte ventilatorio mecanico 
assistido, sem a necessidade de coloca^ao de via aerea artificial (p. ex., ca- 
nula orotraqueal). 

■ As teoricas vantagens da VNI incluem eliminate das possiveis com¬ 
plicates associadas com a intuba^ao endotraqueal, diminui^ao de infec- 
^oes relacionadas a aplica^ao do suporte ventilatorio, promote de maior 
conforto ao paciente, preserva^ao dos mecanismos de defesa das vias ae- 
reas, possibilidade de manutencao da fala e da degluti^ao, alem de promo¬ 
te de maior flexibilidade na institui^ao e remote da VM. 

SELEQAO DOS PACIENTES 

■ A sele^ao adequada de pacientes e fundamental para o sucesso da 
VNI, ja que sua administrate precoce aumenta, em muito, as chances de 
sucesso. Contudo, o suporte nao invasivo nunca deve atrasar a administra¬ 
te de VM invasiva nos pacientes com indicate direta para a mesma ou 
com falencia inicial a VNI. 
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Consenso da American Association for Respiratory Care endossa o uso da VNI se 2 ou mais 
dos seguintes criterios estiverem presentes: 

■ Sinais e sintomas de desconforto respiratorio agudo: 

- Dispneia moderada a grave 

- FR > 25 

- Uso de musculatura acessoria ou respiragao paradoxal 

- Assincronia toracoabdominal 

■ Anormalidade nas trocas gasosas: 

- pH < 7,35 com pC0 2 > 45 mmHg 

- Relagao P0 2 /Fi0 2 < 300 


Contraindicagoes ao suporte nao invasivo 

■ Parada respiratoria franca ou iminente 

■ Instabilidade cardiovascular (choque, arritmias graves, sfndrome isquemica aguda nao 
controlada) 

■ Inabilidade de protegao a via aerea (mecanismos de tosse e deglutigao comprometidos) 

■ Excesso de secregoes e HDA 

■ Agitagao psicomotora grave e paciente nao colaborativo 

■ Trauma, queimadura ou cirurgia facial 

■ Alteragoes anatomicas interferindo com a adequada fixagao da mascara 

■ PO de cirurgias esofagicas 

■ PO de cirurgias gastricas (contraindica?ao relatival 

■ Encefalopatia grave com diminuigao do nfvel de consciencia (GCS < 10). Excegao a essa 
contraindicagao e a insuficiencia respiratoria com hipercapnia, na qual deve ser avaliada a 
resposta da VNI nos primeiros 20 a 30 min quanto a melhora do nfvel de consciencia 


PRINCIPAL INDICAQOES PARA VENTILAQAO NAO INVASIVA 

As principals patologias com evidencia de beneficio para VNI na IRpA 

sao: 
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Exacerbagao aguda da DPOC (insuficiencia respiratoria cronica agudizada) 

■ Grupo de pacientes com maior evidencia de beneficio para uso da VNI. 

0 modo de ventilagao em dois mveis de pressao, administrando suporte ventilatorio ativo 
durante a inspiragao (BIPAP®, PSV®, Bilevel®), e o mais indicado. A EPAP e importante para 
contrabalancear os efeitos deleterios do auto-PEEP, assim como na VM invasiva. 

■ Retengao de C0 2 e marcador independente de sucesso da VNI. 0 objetivo e a redugao da 
PaC0 2 , por meio da minimizagao dotrabalho imposto aos musculos ventilatorios e do 
aumento da ventilagao alveolar, estabilizando o pH arterial, ate que o fator desencadeante 
da exacerbagaotenha sido controlado. 

■ As principals variaveis para indicagao no DPOC sao: dispneia moderada a grave; pH < 7,35 
com pC0 2 > 45; e FR > 25. 

■ Ataxa de falencia da VNI nesses pacientes e inversamente proporcional ao pH inicial, 
sendo de 10% com pH 7,35 e chegando a cerca de 55% com pH 7,20. Dessa forma, pacientes 
com pH < 7 ,25 devem ser monitorados de perto e considerados para ventilagao invasiva. 

Edema pulmonar cardiogenico 

■ Os objetivos de VNI nestes pacientes sao melhorar a oxigenagao arterial, reduzir o trabalho 
respiratorio e aumentar o debito cardiaco. 

Os resultados de estudos fisiologicos e de ensaios clmicos dao suporte a aplicagao da 
mascara de CPAP, de forma contlnua, a pacientes com edema pulmonar cardiogenico, 
principalmente aqueles que apresentam hipercapnia. 

■ A melhora nos parametros hemodinamicos e respiratorios (principalmente a complacencia) 
e rapida, mantendo o paciente em condigao clfnica mais estavel, ate que a causa basica 
que propiciou o edema pulmonar tenha sido controlada ou revertida, reduzindo a 
necessidade de IOT. 

■ Estudos sugerem que a VNI e mais eficaz nos pacientes com edema agudo de pulmao 
associado a hipercapnia em relagao aos normocapnicos. 

■ Ambos, CPAP e BIPAP, mostraram-se eficazes nesse grupo de pacientes. A tendencia 
inicialmente encontrada de 1AM no uso do BIPAP nao se comprovou em estudos maiores 
mais recentes. 

■ Os mveis iniciais de CPAP devem ser colocados em torno de 10 cmH 2 0. 

Imunossuprimidos 

■ A diminuigao da necessidade de intubagao e da incidencia de infecgao hospitalar e 
particularmente relevante nesse grupo de pacientes, tendo sido comprovados os beneficios 
em pacientes com aids, com transplantes de orgaos solidos e neutropenicos. 

■ Diminuigao do tempo de internagao em UTI, diminuigao da necessidade de intubagao, 
complicates graves, mortalidade hospitalar e na UTI. 
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Insuficiencia respiratoria hipoxemica 

■ A VNI pode sertentada, mas deve-se reavaliar precocemente seu sucesso a fim de nao 
atrasar I0T se necessaria. 

■ Nos pacientes com SDRA*, seu uso e desaconselhado e o atraso do suporte ventilatorio 
invasivo pode aumentar a mortalidade. 

■ 0 modo de utilizagao ideal ainda nao foi determinado, mas existe tendencia de 
superioridade da PSV + PEEP versus CPAP isolado. 

Pos-extubagao 

■ Na prevengao de insuficiencia respiratoria pos-extubagao em pacientes de risco (> 65 anos, 
APACHE II > 12, intubagao por insuficiencia cardiaca, hipercapnicos, pacientes com mais de 

1 falha em teste de ventilagao espontanea previo) existe evidencia favoravel, com diminuigao 
de insuficiencia respiratoria, diminuigao de reintubagao e redugao do risco de morte na UTI se 
iniciada precocemente. 0 beneffcio parece ser mais pronunciado aos pacientes hipercapnicos. 

■ No tratamento da insuficiencia respiratoria pos-extubagao estabelecida, a VNI se mostrou 
ineficaz e deleteria com aumento da mortalidade e sem diferenga na taxa de reintubagao. 
Portanto, a VNI nao deve ser utilizada nesse contexto, devendo o paciente ser novamente 
intubado, sem atraso. 

Asma grave 

■ Poucos estudos investigaram o uso de VNI na exacerbagao grave de asma. A aplicagao de 
urn teste de VNI nesse contexto parece ser razoavel, reavaliando precocemente seu 
sucesso ou falha. 

* SDRA moderada e grave. 


PREDITORES DE SUCESSO DA VENTILAQAO NAO INVASIVA E 
CRITERIOS DE FALENCIA 

■ A avalia^ao rigorosa do paciente e fundamental nos primeiros 60 min 
de administra^ao da VNI, para identifica^ao dos pacientes com falencia do 
metodo e indica<jao de conversao para suporte invasivo. 


Sao preditores de sucesso da ventilagao nao invasiva 

■ Pacientes mais jovens. 

■ APACHE II baixo. 

■ Melhora do nivel de conscience e paciente colaborativo. 

■ Boa sincronia paciente-ventilador. 
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■ Pouco vazamento de ar pela mascara e dentigao intacta. 

■ Melhora da troca gasosa, FR e FC dentro das primeiras 2 h. 

■ Acidemia moderada (pH entre 7,35 e 7,20) associada a hipercapnia. 

■ Hipercapnia moderada (pC0 2 entre 45 e 92 mmHg). 

■ A piora ou persistencia das anormalidades nas condi^oes clmicas 
e/ou nas trocas gasosas, assim como o surgimento de qualquer dos crite- 
rios listados como contraindica^ao para o uso da VNI ou a intolerancia do 
paciente ao metodo, sao suficientes para se considerar falencia do suporte 
ventilatorio nao invasivo. 


MODOS VENTILATORIOS MAIS UTILIZADOS 
Pressao positiva continua de vias aereas 

■ Aplica^ao de nivel de pressao contlnuo na via aerea, por meio do 
qual o paciente desenvolve sen VC, Sem suporte na inspira^ao. 

■ Principal utilizagao no EAP, sem reten^ao de C0 2 . 

■ Pode ser administrada por um gerador de fluxo de parede. 

Modos ventilatorios com pressao controlada 

■ Ventila<;ao com PSV: 

- Ocorre em 2 mveis de pressao. Mantem-se um nivel positivo ex- 
piratorio basal (EPAP) e, a cada disparo espontaneo do paciente, e admi- 
nistrado suporte inspiratorio ate nivel pressorico maximo (IPAP). A di- 
feren^a entre IPAP e EPAP e igual ao valor do suporte dado, tambem 
chamado Bilevel. 

■ BIPAP®: 

- Este termo e utilizado erroneamente para descrever o modo PSV 
+ EPAP (bilevel). O termo BIPAP® se refere a tipo especifico de bilevel pro- 
duzido pela Respironics Corporation . 

- Pode ser descrito como tipo de ventila^ao controlada a pressao, 
com ventilates espontaneas irrestritas a qualquer momento do ciclo ven- 
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tilatorio. Em outras palavras, funciona como um CPAP com mudar^a do 
nivel pressorico ciclado a tempo. 

PR0T0C0L0 DE INICIAQAO SUGERIDO 

1. Excluir presenga de contraindicagoes ao uso de VNI. 

2. Avaliagao do ambiente adequado para administrar VNI: enfermaria x UTI. 

3. Posicionamento adequado do paciente (cabeceira a pelo menos 30°). 

4. Monitorizagao com oximetria de pulso, FC, PA e FR. 

5. Selegao da interface mais adequada (nasal, oronasal, facial ou capacete e modo 
ventilatorio desejado. 

6. Orientagao ao paciente quanto a terapia, objetivos, duragao e possivel desconforto 
associado. 

7. Definigao dos parametros ventilatorios com baixas pressoes iniciais: 

• CPAP: 5-10 cmH 2 0. 

• PSV: iniciar com EPAP 3-5 cmFl z 0 e IPAP 8-10 cmH 2 0. 

• Aumento do IPAP ate VC de 8 mL/kg, em associagao com alivio da dispneia, conforto do 
paciente e melhora dos parametros avaliados. 

• Ajuste do EPAP conforme necessidade individual do paciente e patologia (habitualmente 
entre 5-10 cmH 2 0). 

• Ajuste da Fi0 2 para Sat0 2 > 90%. 

• Ajuste do fluxo de acordo com conforto do paciente. 

8. Aplicar interface ao paciente sem prender as amarras inicialmente. 

9. Fixar amarras com a menor tensao necessaria para evitar escape aereo, reduzindo o risco 
de lesao facial. 

10. Acoplar umidificador, se necessario. 

11. Nao restringir mecanicamente o paciente durante a terapia. 

12. Monitorizagao periodica dos sinais vitais, conforto e nivel de consciencia. 

13. Gasometria arterial inicial em 1-2 horas e, posteriormente, conforme necessidade. 


■ Existem dispositivos de gel coloide para prote^ao das areas de con- 
tato da mascara para pacientes com necessidade de uso prolongado. 

■ Especial aten^ao para insufla^ao gastrica: pacientes com necessi¬ 
dade de uso por periodos prolongados de VNI continuos deverao perma- 
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necer em jejum. Em raros casos, passar SNG se distensao importante, mas 
seu uso rotineiro nao e indicado. 

CATETER NASAL DE ALTO FLUXO (CNAF) 

■ Consiste na aplica^ao de altos fluxos de oxigenio umidificado e em 
temperatura proxima a corporal, via canula nasal apropriada. 

■ O sistema e composto por um cateter nasal especifico para terapia, 
circuito flexivel, fio de aquecimento do ar (com probe de temperatura), sis¬ 
tema de umidifica^ao ativa (com reservatorio de agua) e misturador de ga¬ 
ses para controle da Fi0 2 (Blender). 

■ A presen^a de umidifica^ao e aquecimento reduz o desconforto e 
ressecamento da mucosa nasal com a terapia, sendo considerado mais con- 
fortavel que mascara de oxigenio de alto fluxo e VNI pela maior parte dos 
pacientes. 



Figura 1 
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Racional fisiologico no uso do cateter nasal de alto fluxo 

■ Oferta de oxigenio em alto fluxo (ate 60 Umin) e em concentragao que pode atingir 100%, 
sem maior desconforto ao paciente. 

■ A nao obstrugao da cavidade oral permite ingesta oral e comunicagao durante a terapia, 
que pode se estender por tempo indeterminado (diferentemente da VNI . 

■ A manutengao de altos fluxos permite a remogao do C0 2 das vias aereas e, 
consequentemente, reduz o espago morto anatomico. 

■ Permite a manutengao de baixos mveis de pressao positiva ao final da expiragao (0,5-1 
cmH 2 0 para cada 10 Umin de incremento no fluxo), auxiliando no recrutamento alveolar. 


Indicagoes do uso do cateter nasal de alto fluxo 

■ E importante ressaltar que a evidencia no uso dessa terapia e recen- 
te e alguns resultados ainda sao conflitantes. Assim, da mesma maneira que 
no uso da VNI, o uso do CNAF deve ser feito em centros com conhecimen- 
to da tecnica. Em hipotese alguma, uma indicagao de IOT imediata deve 
ser adiada com o uso do CNAF. Alem disso, apos inicio da terapia, e neces- 
saria a reavaliagao frequente para detecgao precoce de falha. 


Insuficiencia respiratoria hipoxemica 

Em urn ensaio clinico randomizado, o uso de CNAF mostrou uma redugao nao significativa na 
necessidade de IOT em comparagao com oxigenoterapia e VNI. Em desfechos secundarios 
desse estudo, houve redugao de mortalidade na UTI e em 90 dias com o uso do cateter. 

Pos-extubagao 

Em pacientes clmico-cirurgicos de baixo risco, que permaneceram sob IOT por periodo 
superior a 12 h, o uso do CNAF imediatamente pos-extubagao reduziu a necessidade de 
reintubagao em 72 h. lembrando que os pacientes de alto risco sao candidatos a VNI 
convencional. 

Prevengao de hipoxemia durante IOT 

0 uso do CNAF durante o procedimento de intubagao pode reduzir a queda de saturagao e 
facilitar a aquisigao da via aerea. Apesar do racional fisiologico para este uso, os estudos 
dispomveis possuem resultados conflitantes e nao permitem uma conclusao ate o momento. 
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Desmame da 
ventilagao mecanica 


Antonio Paulo Nassar Junior 

Adriana Sayuri Hirota 


INTRQDUQAO 

■ O desmame da VM e o periodo que se segue entre a intuba^ao oro- 
traqueal e a retirada do suporte ventilatorio. 

■ Durante esse periodo, buscam-se e corrigem-se as causas que leva- 
ram a intuba<;ao (fatores cardiovasculares, respiratorios e neurologicos). 

RECOMENDAQOES 

■ Avaliar a extubagao quando os seguintes fatores estiverem presentes: 

- Reversao da causa que levou o paciente a VM. 

- Estabilidade hemodinamica (sem drogas vasoativas ou dobutamina em dose < 5 mcg/kg/min). 

- Glasgow > 8. 

- Oxigenagao adequada (relagao Pa0 2 /Fi0 2 > 150 com PEEP < 8 cmH 2 0 e Fi0 2 < 0,4 . 

■ 0 desmame pode ser feito com TRE em tubo T ou PSV com PS 6 a 8 cmH 2 0 e PEEP 3 a 
5 cmH 2 0, nao havendo diferenga nos resultados clfnicos. 

■ Sempre que o paciente preencher os criterios anteriores, diariamente, deve-se realizar o 
TRE, que deve durar de 30 a 120 min. Os seguintes sinais devem ser constantemente 
mensurados para avaliar a tolerancia do paciente ao TRE (nao e necessaria a presenga de 
todos os itens, devendo ser avaliados caso a caso): 

- FR < 35 ipm. 

- Sa0 2 > 90%. 

- FC < 140 bpm. 

- PAS entre 90 e 180 mmHg. 

- Indice de Tobin < 100 (FR/VC em litros). 

- Ausencia de agitagao, sudorese ou alteragao do nivel de consciencia. 
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■ Em pacientes que preenchem os criterios, proceder a extubagao. Caso contrario, 
reconectar o paciente ao ventilador, permitir descanso da musculatura e tentar novo teste 
em 24 h. Nesse perfodo, o paciente deve ser mantido em modo pressao de suporte, com o 
objetivo de manter VC ao redor de 8 mL/kg e FR < 35 ipm. 

■ No modo pressao de suporte, o paciente pode ser extubado quando preencher os criterios 
anteriores com PS de 6 a 8 cmH 2 0 e PEEP de 3 a 5 cmH 2 0. 

■ Antes da extubagao, deve-se avaliar a permeabilidade das vias aereas, em pacientes de alto 
risco de edema de glote (I0T > 2 dias, I0T traumatica, aspiragao, tubos > 8 em homens e 

> 7 em mulheres), observando-se se ha diferenga entre o volume inspirado e expirado apos 
desinsuflar-se o cuff. Apesar de pouco especifico, o teste e sensivel e, caso nao haja 
vazamento, recomenda-se o uso de corticosteroide (metilprednisolona 20 mg, 12 h antes da 
extubagao e a cada 4 h ate a extubagao). 

■ E importante que se avaliem a efieacia da tosse e a quantidade de secregao (necessidade 
de aspiragao traqueal em intervalos < 2 h associa-se a maior falencia de extubagao). 

■ Em pacientes de alto risco (ICC, tosse ineficaz, grande quantidade de secregao, mais de 
uma comorbidade, falha em extubagao anterior, estridor e, principalmente, hipercapnia), o 
uso de VNI preventiva logo apos a extubagao reduz o risco de IRA pos-extubagao, 
mantendo-se por no minimo 8 h, nas primeiras 48 h. 

■ No entanto, caso o paciente desenvolva IRA apos a extubagao (ate 48 h), deve ser 
prontamente intubado, pois o uso de VNI nessa situagao associa-se a maior mortalidade. 

- 0 papel da traqueostomia nao esta claro. De forma geral, recomenda-se traqueostomia 
precoce (por via aberta ou percutanea) em pacientes com expectativa de VM prolongada 
(p. ex., neurologicos). 
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Exacerbagao da doenga 
pulmonar obstrutiva cronica 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ Exacerbates de DPOC sao uma das causas mais comuns de admis- 
sao hospitalar. 

■ A mortalidade hospitalar e de aproximadamente 10%, e a mortali- 
dade em 1 ano pode atingir 45%. 

■ Dos pacientes que sobrevivem, cerca de 15% nao retornam ao seu 
nivel funcional previo apos uma exacerbagao. 


DIAGN0STIC0 


Quadro 

clinico 


■ Piora da dispneia 

■ Aumento do volume da expectoragao 

■ Purulencia do escarro 


RX torax ■ Permite identificar quadros infecciosos precipitantes e diagnosticos diferenciais 


Gasometria ■ Solicitar sempre que Sa0 2 < 90% 
arterial ■ Avaliar retengao de C0 2 


INDICAQOES DE INTERNAQAO NA UTI 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia. 

■ Dispneia refrataria as medidas iniciais. 

■ Hipoxemia grave e persistente (Pa0 2 < 50 mmHg). 
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■ Hipercapnia grave e persistente (PaC0 2 > 60 mmHg). 

■ Acidose respiratoria grave (pH < 7,25 . 

TRATAMENTO 


Oxigenioterapia 

■ Manter Sa0 2 entre 90 e 92%. 

■ Baixos fluxos: 1 a 3 L/min, pois fluxos mais altos podem levar a 

1 hipercapnia. 

Broncodilatadores 

■ 0 uso combinado de beta-2 agonistas e anticolinergicos tern um 
efeito melhor do que o uso isolado de cada um deles. 

■ Doses: fenoterol + ipratropio, 10 e 40 gotas, respectivamente, a cada 

20 min na 1 § hora e, apos, aumentar o intervalo para 1/1 h ate 
melhora. 

Corticosteroides 

■ Usar em todos os casos de exacerbagao, pois melhoram o fluxo 
aereo, a troca gasosa, e reduzem os sintomas e a taxa de falencia ao 
tratamento. 

■ Esquema de corticoterapias: 

- Metilprednisolona 125 mg, EV, 6/6 h, por 3 dias e, apos, prednisona 

60 mg, VO, 1 x/dia, com redugao de 20 mg da dose a cada 4 dias, ate 
completar 14 dias. 

- Doses menorestambem parecem efetivas (metilprednisolona 40 a 

60 mg, EV, 6/6 h, por 3 dias e, apos, prednisona 40 a 60 mg/dia ate 
completar 14 dias). 

Antibioticos 

■ Indicados se o escarro for purulento ou as exacerbagoes forem 
graves. 

■ Cobertura para os agentes mais frequentes: cefalosporina de 3 § 
geragao (ceftriaxone 1 g, EV, 12/12 h) + macrolideo (claritromicina 

500 mg, EV, 12/12 h) ou quinolona respiratoria (levofioxacina 500 mg, 

EV, 1 x/dia). 

VNI 

■ Indicada se a dispneia for refrataria as medidas iniciais e mais um 
dos seguintes itens: 

- Uso de musculatura acessoria e movimento abdominal paradoxal. 
-Acidose e hipercapnia presentes. 

-Taquipneia (FR > 25 ipm). 

■ Contraindicagoes e ajustes iniciais, consultar capftulo "Ventilagao 

■ Associa-se a menor mortalidade, menor numero de intubagoes 
traqueais e menor tempo de internagao. 
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Indicada na falha ou contraindicagao ao uso da VNI. 

Objetivos: 

- Ajustar pH e nao PaC0 2 . 

- Manter PaC0 2 entre 45 e 65 mmHg. 

- Manter repouso muscular por 24 a 48 h. 

Parametros ventilatorios: 

- Fluxos descendentes e altos (> 50 L/min). 

— FR <12 ipm. 

- Relagao l:E baixa. 

PEEP inicial: 3 a 10 cmH z O (85% do auto-PEEP). 

Desmame: 

- Iniciar precocemente apos repouso muscular, estabilidade 
hemodinamica e corregao eletrolitica, quando entao devem ser 
extubados e colocados na VNI. 

- Modo: pressao de suporte (5 a 8 cmH 2 0), visando manter volume 
corrente > 350 mL e FR < 24 ipm. 

- PEEP 3 a 5 cmH 2 0. 

- Fi0 2 < 40%. 

- Pode-se fazer o teste em tubo T como alternativa. 
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Ventilagao invasiva 


Smdrome do desconforto 

respiratorio agudo 


Carlos Toufen Junior 
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Joao Gabriel Rosa Ramos 


INTRODUQAQ 

■ Descrita em 1967, a SDRA, ou SARA, ainda representa enorme de- 
safio na UTI. 

■ Estima-se que a mortalidade pela SDRA atualmente esteja entre 35 
e 60%, 

■ Alem da elevada mortalidade, pacientes com SDRA apresentam pro- 
longado tempo de interna^ao na UTI e no hospital, e podem permanecer 
com altera<;oes respiratorias, cognitivas e neuromusculares por tempo pro- 
longado. 

■ Todas as agressdes locais ou sistemicas que potencialmente possam 
atingir a membrana alveolo-capilar podem causar a SDRA. No Quadro 1, ha 
algumas etiologias que devem ser lembradas na avalia^ao desses pacientes. 


Quadro 1 - Etiologia 


■ Sepse (incluindo pneumonia) 

■ Vasculites, capilarites ou hemorragia alveolar: 
-Vasculites ANCA positivo 
-Smdrome do anticorpo antifosfolipide 
- Crioglobulinemia 
-LES 

■ Infecgoes respiratorias difusas: 

- Clamidia e micoplasma 

- CMV . 

- Leptospirose 

- Pneumocistose 
-Tuberculose 

- Reagao a drogas: 

- Pneumonia eosinofilica 

- Intoxicagao por bleomicina 

- Inalagao de cocaina e heroina 

- Smdrome do acido transretinoico 

- Intoxicagao por amiodarona 
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■ Aspiragao de conteudo gastrico 

■ Quadros intersticiais agudos idiopaticos: 

- Pneumonia intersticial aguda 
-Pneumonia eosinofilica aguda 

- Pneumonite de hipersensibiiidade 

- Pneumonia em organizagao criptogenica 

■ Pancreatite grave 

■ Embolia gordurosa 

■ Queimaduras extensas 

■ Trauma 

■ Uso de circulagao extracorporea 

■ Quase afogamento 

■ Multiplas transfusoes 

■ Inalagao toxica 


DIAGNOSTIC 

A atual defini^ao de SDRA foi proposta em 2012 (defini^ao de Berlim) 
conforme a tabela a seguir: 


SDRA 


■ Tempo de instalagao 


■ Imagem 


■ Dentro de 1 semana do insulto ou instalagao/piora dos sintomas 
respiratorios 

■ Opacidades bilaterais nao expiicadas por derrame, atelectasia ou 
nodulos 


■ Nao explicado por insuficiencia cardiaca ou sobrecarga hidrica. 
■ Origem do edema Necessita de parametros objetivos (ecocardiograma) na 

ausencia de fator de risco evidente. 



Leve 

Moderada 

Grave 

Oxigenagao 

200 < Pa0 2 /Fi0 2 s 300 com 
PEEP/CPAP > 5 cmH 2 0 

100 < Pa0 2 /Fi0 2 < 200 com 
PEEP > 5 cmH 2 0 

Pa0 2 /Fi0 2 s 100 com PEEP > 5 
cmH 2 0 


TRATAMENTO 

A VM na SDRA tem como principal objetivo restabelecer a troca ga- 
sosa, alem de evitar a progressao da LPA e altera^oes hemodinamicas de- 
correntes dessa ventila^ao. Ate o momento, somente o uso de estrategias 
protetoras ventilatorias foi efetivo na redu^ao da mortalidade desses pa- 
cientes, permanecendo outras terapias, como a farmacologica, incapazes 
de mudar o curso natural da sindrome. 
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Ajustes ventilatorios para pacientes com SDRA que apresentam elevado 
grau de evidencia 

VC: recomenda-se ajustar VC < 6 ml/kg de peso ideal 3 . 

Pplato: recomenda-se ajustar Pplato < 30 cmH 2 0 b . 

PEEP: nao existe consenso atual sobre qual e o melhor nivel de PEEP ou como determina-lo, 
porem existem cada vez mats evidencias que sugerem os beneficios do uso de niveis de PEEP 
elevados. Recomenda-se ajustar a PEEP > 10 cmH 2 0. 

Hipercapnia permissiva: e toleravel que a PC0 2 possa se elevar ate determinado valor minimo 
de pH. Como nao existem recomendagoes validadas para urn pH minimo seguro, sugere-se 
manter o pH > 7,15 c . 

a. 0 peso ideal pode ser calculado pelas seguintes formulas: 

Homens: 50 + 0,91 (cm de altura -152,4}. Mulheres: 45,5 + 0,91 (cm de altura -152,4}. 

b. A Pplato e medida no modo volume controlado, por meio da pausa inspiratoria (1 a 2 s), e pode ser inferida no 
modo pressao controlada como sendo a pressao inspiratoria quando existe pausa inspiratoria dinamica (fluxo 
zero). 

c. A hipercapnia e contraindicada em pacientes com HIC, sindromes coronarianas e na presenga de arritmias 
cardfacas. 


Outras recomendagoes para o ajuste ventilatorio de pacientes com 
SDRA que apresentam menor grau de evidencia 

Modo ventilatorio: nao ha dados na literatura que favoregam o uso de urn modo ventilatorio 
especifico. Ao utilizar o modo volume controlado, ter cuidado em buscar Pplato < 30 cmH 2 0, e, 
ao usar modos limitados a pressao, o cuidado deve ser em manter baixo VC. 

Manobras de recrutamento alveolar: as evidencias para o uso de manobras de recrutamento 
alveolar vem de estudos de fisiologia, nao existindo, ate o momenta, estudo clinico que 
determine o papel do recrutamento isoladamente. Quando a equipe considerar necessaria a 
utilizagao de elevados valores de PEEP (p. ex., > 10 cmH 2 0), recomenda-se o uso de manobra de 
recrutamento previo com o objetivo de homogenizar a abertura alveolar, permitindo melhor 
distribuigao da PEEP e evitando areas de hiperdistensao. Nesses casos, o recrutamento deve 
ser repetido sempre que houver desconexoes no circuito do ventilador (ver fluxograma a seguir). 

Pressao distensao (driving pressure ): considerar manter abaixo de 15 cmH 2 0 {driving pressure = 
VC/complacencia). 

Fi0 2 : embora existam poucas evid§ncias sobre o assunto, e consenso procurar manter a Pa0 2 
> 60 mmHg e a Sa0 2 > 90% com a menor Fi0 2 possivel. 

Desmame da ventilagao: ha uma tendencia em se utilizar cada vez mais precocemente modos es- 
pontaneos de VM (como modo pressao de suporte), evitando complicagoes da sedagao excessiva. 
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Estrategias nao ventilatorias em SDRA com hipoxemia refrataria 

Bloqueadores neuromusculares (BNM): o uso de BNM pode melhorar hipoxemia, com o risco 
de aumentar a incidencia de miopatia. Em ensaio clinico, uma estrategia do uso de 
cisatracurio por48 h em pacientes com SDRA precoce (15 mg em bolus + 37,5 mg/h por 48 h) 
demonstrou redugao de mortalidade. 

Oxido nitrico inalatorio: metanalises demonstram melhora na oxigenagao, sem evidencia de 
beneficio em mortalidade, podendo ser utilizado como medida de resgate, com seu beneficio 
maximo sendo geralmente atingido em doses < 20 ppm. 

Posigao prona: indicada em pacientes com SDRA moderado/grave (relagao P/F < 150) por 
periodos superiores a 16 horas/dia. Em ensaio clinico, essa estrategia demonstrou redugao de 
mortalidade quando comparada ao grupo controle. 

Corticosteroides: trata-se de medida controversa, sendo recomendado que seja considerada em 
pacientes com SDRA grave e precoce, devendo, se utilizada, ser iniciada antes do dia 14 e em 
doses moderadas (ate 2,5 mg/kg/dia) inicialmente, com desmame lento (em cerca de 30 dias). 

Manejo hidrico conservador: medida associada a diminuigao das pressoes intravasculares e 
menos agua pulmonar extra vascular. Em ensaio clinico multic§ntrico, a manutengao de urn 
balango hidrico zerado em 7 dias de UTI resultou em melhora da oxigenagao, redugao da duragao 
de ventilagao mecanica e estada em UTI, sem aumentar a incidencia de falencia de outros orgaos. 

Oxigenagao por membrana extracorporea (ECMO): deve ser considerada em pacientes com 
hipoxemia refrataria as medidas habituais e adicionais, potencialmente reversivel, em centros com 
experiencia no metodo. 
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FLUXOGRAMA DE PROPOSTA DE RECRUTAMENTO E IDENTIFICAQAO 
DA PEEP IDEAL 
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■ Sempre que ocorrerem desconexoes do ventilador, pacientes previa- 
mente recrutados deverao ser novamente recrutados com retorno imedia- 
to apos o recrutamento para a PEEP preestabelecida pela titula^ao (nao ha 
necessidade de repetir a titula^ao da PEEP - redu^ao de 2 cmH 2 0 a cada 
3 min). 
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Hipoxemia refrataria 


Cesar de Albuquerque Gallo 


■ Nao existe um consenso sobre a defini^ao de hipoxemia refrataria. 

Consideramos Pa0 2 /Fi0 2 < 50, Fi0 2 100%, PEEP >10 cmH 2 0 por 1 h. 

■ Existem causas reversiveis que devem ser sempre descartadas: 

- Secre^ao bronquica (“rolhas”): secre^oes podem obstruir a via ae- 
rea causando efeito shunt , mesmo sem colapso, ou seja, sem altera^ao ra- 
diografica. 

- Pneumotorax e derrame pleural: podem causar tanto colapso de 
via aerea por pressao exercida dentro da caixa toracica, quanto alterar a di- 
namica diafragmatica. 

- Instabilidade hemodinamica: quadros hipodinamicos levam a uma 
maior extra<jao periferica de oxigenio, associada a uma perda de eficiencia 
do sistema respiratorio. 

- Uso de vasodilatador sistemico: a vasodilata^ao em pacientes hi- 
poxemicos, sobretudo naqueles com shunt , pode agravar o quadro ao blo- 
quear a vasoconstri^ao pulmonar. Considerar risco/beneficio do vasodila¬ 
tador sistemico. 

- Shunt cardiaco: forame oval patente e uma condi^ao clinica rela- 
tivamente comum. Em vigencia de hipoxemia severa, a resposta pulmonar 
de vasoconstri^ao pode alterar o regime pressorico das cameras cardiacas, 
favorecendo a passagem de sangue do lado direito para o esquerdo, aumen- 
tando o shunt verctadeiro. 
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MANEJO IN1C1AL 

■ Ventila^ao protetora: essa estrategia ventilatoria visa a reduzir a in¬ 
juria pulmonar da ventila^ao mecanica. Consiste na ventila^ao com volu¬ 
mes correntes baixos (< 6 mL/kg) e pressao de plato menor que 30 cmH 2 0. 
Pode ocorrer hipercapnia permissive, em que se tolera PC0 2 altos desde 
que o pH nao seja menor que 7,2. Deve-se ajustar o PEEP de acordo com 
PEEP TABLE (ARDSNET), ou titulando PEEP conforme a melhor com- 
placencia encontrada. 

■ Balan^o hidrico: desde o estudo FACTT, reconhece-se o beneficio 
do balan^o hidrico negativo (exceto na fase inicial de reanima^ao do cho- 
que). Nesse estudo, pacientes com restri^ao de volume evoluiram com me¬ 
nor tempo de ventila^ao mecanica e dias de UTI, sem piora da lesao renal. 
BH positivo acumulado esta relacionado com pior desfecho, principalmen- 
te em pacientes com ARDS. 

■ Bloqueador neuromuscular (BNM): existem estudos que mostram 
beneficio do uso de BNM em pacientes com hipoxemia refrataria. Esse be¬ 
neficio se deve a diminui^ao de assincronias com ventilador e redu^ao do 
consumo. Sugestao de uso: cisatracurio com bolus 0,15 mg/kg seguido de 
1 a 2 mcg/kg/min. 

■ Corticosteroides: o uso de corticoide tenta diminuir a fibrose cau- 
sada pelo inflamatorio da ARDS. Seu uso na fase tardia nao apresenta be¬ 
neficio (> 14 dias). Na fase inicial ainda apresenta papel incerto, podendo- 
-se usar metilprednisolona 1 mg/kg/dia. 

■ Posi^ao prona: tern beneficio em pacientes com ARDS e hipoxemia 
grave (Pa0 2 :Fi0 2 < 150 mmHg, Fi0 2 > 0,6 e PEEP > 5 cmH 2 0). Deve ser 
precoce, a 12 a 24 h do diagnostic©, e por periodos prolongados (> 16 h 
por dia). E possivel encontrar um video da tecnica de como pronar um do- 
ente no site do New England Medical Journal (http://www.nejm.org/doi/ 
full/10.1056/NE JMoa 1214103#t=ar ticleResults). 

■ Oxido nitrico inalatorio (NO): seu uso promove vasodilata^ao nas 
areas mais ventiladas, diminuindo assim o efeito shunt . Os pacientes apre- 
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sentam melhora na oxigena^ao nos primeiros dias, sem alterar a mortali- 
dade. Pode ter efeito rebote (piora apos suspensao) ou causar meta-hemo- 
globinemia. A dose e de 5 a 20 ppm (a maioria dos estudos usa 10 ppm). 
Nao deve ser utilizado de rotina; pode ser considerado em pacientes intra- 
taveis ou portadores de hipertensao pulmonar. 

■ Manobra de recrutamento alveolar (MRA): atraves do aumento tem¬ 
porary da pressao em via aerea, visa a recrutar (abrir) areas colapsadas. 
Existe pouca evidencia de beneficio no prognostico do paciente com ARDS, 
porem pode ajudar a reverter hipoxemias severas. 
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■ ECMO: dispositivo de oxigena^ao extracorporea que pode ser usa 
do em pacientes com hipoxemia refrataria como terapia de suporte, ate ou 
tras medidas terapeuticas surtirem efeito (ver capltulo especifico ). 
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Pneumonia hospitalar 


Fernanda Maria de Queiroz Silva 


INTRODUQAO 

■ Pneumonia hospitalar ou nosocomial e aquela que ocorre apos 48 h 
de interna^ao ou em pacientes com interna^oes recentes (interna^ao nos 
ultimos 90 dias por mais de 48 h). 

ET10L0GIA 

■ Os micro-organismos mais comuns sao: 

- Geralmente bacterias aerobias bacilos Gram-negativos: Pseudomo¬ 
nas aeruginosa , Acinetobacter baumanii, Enterobacter sp, Klebsiellapneumo¬ 
niae, Escherichia coli, Serratia marcescens, Stenopthophomonas maltrophi- 
lia, Proteus sp, Haemophilus influenza , entre outros. 

- Tambem pode ser causada por Streptococcus pneumoniae, Entero¬ 
coccus sp, Staphylococcus aureus , Legionella sp, entre outras. 

- Raramente e polimicrobiana ou fungica (Quadro 1). 

■ A invasao do trato respiratorio inferior ocorre por aspira^ao (ori- 
gem mais comum - macro ou microaspira^oes), inala^ao de aerossois con- 
taminados ou, menos frequentemente, por via hematogenica (de outro foco 
infeccioso ou de transloca^ao bacteriana intestinal). 




146 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 

Quadro 1 - Pacientes de risco para pneumonia hospitalar por patogenos especificos 

■ S. aureus: pacientes portadores de DM ou insuficiencia renal (em especial quando presente 
cateter de hemodialise), pacientes comatosos, vitimas de TCE, que fazem uso prolongado de 
corticosteroides e longa perman§ncia em VM. 

■ P. aeruginosa: pacientes com doenga estrutural broncopulmonar (bronquiectasias), uso 
previo de antibiotico e corticosteroide em altas doses e longa permanencia em VM. 

■ Fungos: diabeticos, imunossuprimidos, neutropenicos, em uso de nutrigao parenteral, 
antibioticos e altas doses de corticosteroides. 


■ Medidas de preven^ao devem ser sempre lembradas, principalmente 
a mais efetiva delas, que e a manuten^o do deoibito elevado (30 a 45°). 


DIAGNOSTICOS E CRITERIOS DE GRAVIDADE 

■ Deve-se coletar culturas o mais precoce possivel e preferencialmen- 
te antes do inicio do tratamento antibiotico. 

- Hemocultura periferica (2 amostras): sensibilidade de 30 a 50%. 

- Culturas quantitativas de secre<;ao de via aerea inferior devem ser 
solicitadas em casos graves, em pacientes sem melhora clinica, em falhas 
terapeuticas e/ou pacientes que necessitarem de IOT. 

- O aspirado traqueal deve ser coletado apenas em pacientes intu- 
bados por apresentar boa sensibilidade e especificidade, melhor custo-be- 
neficio e, por ser menos invasivo, e geralmente mais utilizado na pratica 
clinica. 

■ A tomografia de torax pode ser utilizada em casos em que nao ha 
melhora clinica e/ou suspeita de infecg;6es fungicas, complica^oes como 
empiemas, abscessos, cavita^oes, pneumotorax, derrame pleural loculado 
ou espessamento pleural. 

■ Raramente e necessaria a biopsia pulmonar (a ceu aberto ou por vi- 
deotoracoscopia). 


27 Pneumonia hospitalar 147 


Quadro 2 - Criterios diagnostics de pneumonia hospitalar 

■ Associagao de dados clinics e laboratoriais: 

- Febre/hipotermia 

- Leucocitose/leucopenia 

- Aparecimento ou piora da secregao pulmonar (purulenta) 

-Sinais de insuficiencia respiratoria 

-Sinais radiologies: novo ou piora do infiltrado alveolar e/ou do broncograma aereo ou 
piora de infiltrado preexistente 


Quadro 3 - Avaliagao de culturas de secregoes traqueobronquicas 


Tipo de coleta de secregao 

Ponto de corte para positividade 

Aspirado traqueal 

> 10 5 UFC/mL 

Lavado broncoalveolar 

> 10 4 UFC/mL 

Escovado protegido 

>10 3 UFC/mL 


Quadro 4- Criterios de gravidade no diagnostic e na evolugao da pneumonia hospitalar 
No diagnostic (pelo menos dois dos seguintes criterios) 

■ FR > 30 rpm 

■ Necessidade de Fi0 2 > 35% para manter Sa0 2 > 90% 

■ Envolvimento multilobar 

■ Hipotensao arterial (PAS < 90 mmHg) 

Durante a evolugao (ao menos urn dos criterios) 

■ Necessidade de suporte ventilatorio (invasivo ou nao) 

■ Progressao do infiltrado em mais de 50% com deterioragao clmica 

■ Necessidade do uso de drogas vasopressoras 

■ Evolugao ou piora de IRA (com necessidade de dialise ou nao) 

TRATAMENTO 

■ O tratamento ATB deve ser inicialmente EV e empirico, direciona- 
do para os micro - organismos mais comuns, avaliando inclusive o perfil de 
sensibilidade do setor do hospital onde o paciente esta internado. 

■ O tempo de tratamento deve ser o menor possivel, variando de 7 a 
14 dias de acordo com melhora clmica e agente infeccioso: 
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- Possibilidade de suspensao quando ha mais de 48 h de melhora 
de febre, contagem de leucocitos, estabilidade hemodinamica e rela^ao 
Pa0 2 /Fi0 2 . 

■ Prolongar o tempo de tratamento antimicrobiano nao reduz a re- 
correncia e aumenta a incidencia de infec^oes por micro-organismos mul- 
tirresistentes. 

■ Sempre realizar o descalonamento dos antibioticos de acordo com 
as culturas colhidas. 

■ O uso de cobertura para anaerobios em pneumonias aspirativas esta 
indicado apenas nos pacientes etilistas ou com ma condi^ao dentaria. 


OpQoes de antibiotico empirico inicial em pneumonias hospitalares 


Sem uso previo de antibiotico e/ou menos de 

5 dias de internagao 

Com uso previo de antibiotico e/ou mais de 

5 dias de internagao 

■ Ceftriaxone ou quinolona respiratoria 

■ Piora hemodinamica ou ventilatoria 

■ Ceftazidima ou cefepime ou piperacilina- 
tazobactam 

■ Cefepime ou piperacilina-tazobactam 

■ Em casos que apresentam instabilidade 
hemodinamica, considerar amicacina e/ou 
vancomicina 


Quadro 5-Tratamento empirico da pneumonia por aspiragao 


Situagao clinica 


Pneumonite 
aspirativa "BCP" + 
aspiragao do 
conteudo gastrico 
testemunhada com 
febre, leucocitose e 
imagem - imcio nas 
primeiras 24 h da 
aspiragao 


Condigao 

Antimicrobiano 

Higido sem fatores de 
risco para colonizagao 
gastrica (p. ex.: crise 
convulsiva, intoxicagao 
exogena aguda, 
pos-anestesia eletiva) 

Clindamicina ou 
ampicilina ou 
penicilina 

Fatores de risco para 
colonizagao gastrica por 
Gram-negativos 

- Institucionalizados e 
hospitalizados 

- Disfagia neurologica, 
obstrugao intestinal, 
sonda gastrica ou enteral 
e bloqueadores H 2 

Quinolona respiratoria ou 
cefalosporina de 3- 
geragao + macrolideo 
Considerar adigao de 
clindamicina ou 
metronidazol 


Duragao do 
tratamento 


7 dias 
conforme 
gravidade e 
evolugao 
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Pneumonia adquirida 
na comunidade com 
risco para aspiragao 
Rebaixamento do 
nivel de consciencia, 
disfagia ou 
obstrugao digestiva 

Tratamento ambulatorial 

Quinolona respiratoria ou 
amoxicilina-clavulanato 


Tratamento internado 

Quinolona respiratoria ou 
cefalosporina de 3- 
geragao + macrolideo 
Considerar adigao de 
clindamicina ou 
metronidazol 

7 a 14 dias 
conforme 
gravidade e 
evolugao 


Tratamento ambulatorial 

Amoxicilina-clavulanato 
ou clindamicina 

Prolongada 

Abscesso ou 

pneumonia 

necrotizante 

Tratamento internado 

Quinolona respiratoria ou 
cefalosporina de 3- 
geragao 

Associar clindamicina ou 
metronidazol 

(> 3 sem) 
conforme 
gravidade e 
evolugao 


PNEUMONIA ASSOCIADA A VENTILAQAO MECANICA 
Introdugao 

■ Pneumonia associada a ventilagao mecanica (PAV) e aquela que se 
desenvolve apos 48 h de intubagao traqueal e VM. 

■ Esta associada ao aumento da permanencia hospitalar e morbimor- 
talidade. 

Diagnostico 

Os parametros utilizados para diagnostico devem associar dados cli- 
nicos e radiologicos (Quadro 6) a dados de culturas (hemocultura e cul- 
turas semiquantitativas de secregoes traqueais). 

Quadro 6 - Criterios diagnosticos para PAV 

■ Um novo infiltrado pulmonar ou 

■ Piora do infiltrado previa 

■ Associado a pelo menos outros 2 sinais: 

- Febre (> 38°C)/hipotermia 

- Leucocitose (> 12.000/mm 3 ) ou leucopenia (< 4.000/mm 3 ) 

- Piora da relagao Pa0 2 /Fi0 2 

- Secregao traqueal purulenta 
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O diagnostic*) requer RX de torax anormal e coleta de material do tra- 
to respiratorio inferior para cultura. 

A secreqao pode ser colhida por broncoscopia ou nao. Amostras cole- 
tadas por broncoscopia propiciam um escalonamento mais rapido e cultu- 
ras mais precisas. Entretanto, ela e invasiva, menos disponivel e nao melho- 
ra a mortalidade, o tempo de internaqao ou a duraqao da VM, comparada 
com amostras nao broncoscopicas. 

As amostras devem ser colhidas antes do inicio ou da mudanqa de ATB, 
mas a coleta nao deve retardar o inicio da medicaqao. 

Os principals diagnostics diferenciais sao descritos no Quadro 7. 

Quadro 7 - Principals diagnostics diferenciais de PAV 

■ Pneumonia aspirativa 

■ Atelectasia 

■ Embolia pulmonar 

■ ARDS 

■ Hemorragia alveolar 

■ Contusao pulmonar 

■ Infiltrado tumoral 

» Pneumonite PR radioterapia 

■ Pneumonite por drogas ou hipersensibilidade 

■ Bronquiolite obliterante (BOOP) 


Quadro 8 - Fatores de risco para PAV 

■ Decubito < 30° 

■ Presenga de SNG 

■ Uso de protetores gastricos 

« ARDS 

■ Aspiragao traqueal 

■ Uso excessive de sedativos e bloqueadores 
musculares 

■ Baixa pressao do cuffde tubos traqueais 
(< 20 cmH 2 0) 

■ Uso previo de antibiotics 
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■ Historia previa de DPOC 

■ Sexo masculino 

■ Idade > 60 anos 

■ Comorbidades graves 

■ Ma higiene orai 



AGENTES ETIOLOGICOS 

■ Os principals micro-organismos variam de acordo com tipo de pa- 
ciente (principalmente devido a presen^a de comorbidades e causa de inter- 
na 9 ao), uso previo de antibiotico, flora hospitalar e tempo de VM invasiva. 

■ Tambem sao considerados fatores de risco para agentes MR: uso de 
antibioticos nos ultimos 90 dias, hospitalizac^ao atual > 5 dias, alta resisten- 
cia antimicrobiana na unidade e doen^a ou tratamento imunossupressor. 

Quadro 9- Escore de risco para agentes multirresistentes 


Hospitalizagao recente por pelo menos 48 h durante os ultimos 90 dias 

4 pontos 

Paciente institucionalizado 

3 pontos 

Hemodialise eronica 

2 pontos 

Doenga critica 

1 ponto 

Paciente com PAV por agentes multirresistentes usualmente tern escore > 4. 

Quadro 10 - Principals agentes etiologicos de PAV 



Pseudomonas aeruginosas, Acinetobacter baumanii ’ Kleibisieila pneumoniae (com 
betalactamase de espectro expandido ou ESBL), Serratia marcesceens{ ESBL) e 
Staphylococcus aureus resistentes a oxacilina (MRSA); podem ser tambem polimicrobianos. 


TRATAMENTO 

■ O uso do antibiotico adequado inicial e um dos principals fatores 
relacionados a redu^ao de mortalidade nestes pacientes. 

■ O paciente deve ser reavaliado apos 72 h do inicio do tratamento e 
a antibioticoterapia deve ser escalonada de acordo com o patogeno iden- 
tificado. Sua dura^ao deve ser de 7 dias, sendo de 15 dias para Pseudomo¬ 
nas aeruginosa e ate 21 dias para MRSA. 
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Quadro 11 - Esquema antimicrobiano inicial 


Paciente sem fator de risco para agentes 
multirresistentes 

Ceftriaxone 2 g/dia ou 

Ampicilina-sulbactam 3 g 6/6 h ou 

Levofloxacin 750 mg ou moxifloxacin 400 mg/dia 
Ertapenem 1 g/dia 

Paciente com fator de risco para agente 
multirresistente (considerar a flora 
hospitalar) 

Piperacilina-tazobactam 4,5 g 6/6 h 

Cefepime 2 g 8/8 h 

Ceftazidima 2 g 8/8 h 


Quadro 12- Interpretagoes clinicas de acordo com o resultado da cultura 

■ Pacientes que nao melhoraram e apresentam culturas negativas nao devem apresentar 
PAV. 

■ Conduta - considerar diagnostics diferenciais, avaliar complicagoes (p. ex., empiema, 
abscessos, etc.) e risco de micro-organismos multirresistentes. 

■ Pacientes com culturas positivas que nao melhoraram provavelmente apresentam PAV, mas 
devem ter recebido ATB inadequada. 

■ Conduta - ATB deve ser escalonada. Pesquisar tambem possiveis complicagoes (p. ex., 
empiema, abscessos, etc.), outros sitios de infecgao e outros diagnostics. 

■ Pacientes com culturas negativas e que melhoraram nao devem apresentar PAV. 

■ Conduta - ATB deve ser descontinuada, a menos que haja suspeita e/ou indicagao devido a 
outra infecgao que nao PAV. 

■ Pacientes com culturas positivas e que melhoraram devem apresentar PAV, com resposta a 
ATB. 

■ Conduta -tratamento deve ser descalonado, se indicado, de acordo com o antibiograma e 
por apenas 7 dias. 

ATB INALATORIA 

■ Em casos de PAV e traqueobronquites por micro-organismos mul¬ 
tirresistentes, as opcoes terapeuticas tornam-se limitadas e a associa^ao de 
ATB inalatoria (como a vancomicina, a polimixina e os aminoglicosideos) 
possibilitaria uma maior penetra^ao pulmonar e menores efeitos colate- 
rais sistemicos. 

■ Pode ser utilizada em pacientes em VM (intubados ou traqueosto- 
mizados) por 7 dias, e com nebulizador ultrassonico ou convencional. 

■ Realizam-se aspira^ao traqueal e nebulizag:ao com broncodilatador 
20 min antes da administra^ao do ATB inalatoria (p. ex., bromidrato de fe- 



noterol 5 a 10 gotas associado a brometo de ipratropio 20 a 30 gotas dilui- 
das em 5 mL de soro fisiologico). 

■ Fluxo do nebulizador de 8 L/min durante a administrate da ATB 
(15 a 20 min). 

■ Antibioticos inalatorios mais utilizados; 

- Colistina: 150 mg de colistina base diluidos em 5 mL de soro fi¬ 
siologico e administrar via nebulizador 2xd. 

- Amicacina 400 mg diluidos em 5 mL de soro fisiologico e admi¬ 
nistrar via nebulizador 2xd. 

- Gentamicina 80 mg diluidos em 5 mL de soro fisiologico e admi¬ 
nistrar via nebulizador 2-3xd. 

~ Vancomicina 120 mg diluidos em 5 mL de soro fisiologico e ad¬ 
ministrar via nebulizador 3xd. 
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Pneumonia adquirida na 
comunidade 


Fernanda Maria de Queiroz Silva 


INTRODUQAO 

■ A PAG e um processo infeccioso agudo pulmonar que acomete pa- 
cientes fora do ambiente hospitalar ou pacientes hospitalizados com ma¬ 
il ifcstacao em ate 48 h da interna^ao hospitalar. 


DIAGNGSTICO 

■ O diagnostico e realizado por meio de dois ou mais sintomas clini- 
cos (tosse produtiva de inicio recente; febre ou hipotermia; calafrios; dor 
toracica; taquicardia e/ou taquidispneia) associados a infiltrado pulmonar 
de inicio recente e/ou altera^oes do exame pulmonar. 

■ O diagnostico radiologico e realizado por meio de RX de torax em 
duas incidences (posteroanterior e perfil). 

■ A TC e indicada quando: 

- Houver suspeita de neoplasia, abscesso, infec^oes fungicas ou cor- 
po estranho. 

~ Existir imagem atipica, como derrame loculado, cavita^ao, cistos 
e pneumotorax. 

- Houver suspeita de complicates cavitates, abscessos, derrame 
pleural com debris ou espessamento pleural). 

- Houver falencia terapeutica. 
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■ Sao diagnosticos diferenciais: tromboembolismo pulmonar; ICC; 
vasculite; atelectasia; corpo estranho; neoplasia; tuberculose; e traqueo- 
bronquite, entre outros. 

ETIOLOGIA 

■ Os agentes etiologicos variam de acordo com a popula^ao e sao iden- 
tificados em 40 a 60% dos casos, mas o Streptococcus pneumoniae ainda e 
o principal micro-organismo. 

■ Em casos de PAC grave, e principalmente em pacientes jovens, pode 
ser ocasionada por micro-organismos atipicos como: 

- M. pneumoniae. 

- C. pneumoniae. 

- Legionella. 

- Virus respiratorios. 

■ Hemoculturas, cultura de escarro, de secre^ao traqueal, de lavado 
bronco alveolar ou de derrame pleural, alem de sorologias e pesquisas de 
antigenos especificos (p. ex., micro-organismos atipicos e pneumococo) 
(Quadro 1) nao tern impacto na morbimortalidade, mas podem ser reali- 
zadas em pacientes graves ou com suspeita de agentes especificos. 

Quadro 1 - Fatores de risco para infecgoes especfficas 


Caracteristicas 

Micro-organismos 

Alcoolismo, higiene oral precaria, patologias com 
risco de aspiragao. 

Anaerobios e B6N. 

DPOC, idosos, portadores de doenga cronica e 
tabagismo. 

H. influenzae , S. pneumoniae e 

M. catarrhafis. 

Bronquiectasia, uso cronico de corticosteroides e uso 
recente de antibioticos. 

P. aeruginosa. 

Hospitalizagao recente. 

BGN, S. aureus, Legionella sp. 

Idosos, portadores de doengas cronicas, moradores 
de casa de repouso, asilos ou home care. 

S. pneumoniae, BGN (em especial 

P. aeruginosa), enterobacterias, 

H. influenzae e S. aureus. 

Exposigao a ambientes umidos com agua parada. 

Legionella sp. 
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Quadro 2-Variaveis do mdice de gravidade Patient Outcomes Research Team (PORT) para PAC 


■ fdade. 

anos 

■ Sexo feminino. 

-10 

■ Comorbidades: 


- Insuficiencia renal. 

+ 10 

-ICC. 

+ 10 

- Doenga cerebrovascular. 

+ 10 

- Hepatopatia. 

+ 20 

- Neoplasia em atividade. 

+ 30 

■ Moradores de casa de repouso, asilos ou home care. 

+ 10 

■ Anormalidades laboratoriais importantes: 


- pH < 7,35. 

+ 30 

- Ureia > 40 mg/dL. 

+ 20 

- Glicose > 250 mg/dL. 

+ 10 

- Na < 130 mg/dL. 

+ 20 

- Hb < 9 g/dL. 

+ 10 

■ Derrame pleural. 

+ 10 


Quadro 3 - Classificagao em grupos de risco segundo PORT, mortalidade e tratamento 


Pontos 

Grupo 
de risco 

Risco 

Tratamento 

Mortalidade 

Idade < 50 anos, sem 
comorbidades ou sinais de alerta 

I 

Baixo 

Ambulatorial 

0,1% 

Ate 70 

II 

Baixo 

Ambulatorial 

0,6% 

71 a 90 

III 

Baixo 

Internagao breve 
(24 a 48 h) 

0,9% 

91 a 130 

IV 

Moderado 

Internagao comum 

9,3% 

>130 

V 

Alto 

Internagao em UTI 

27% 


Sinais de gravidade 

■ Hipoxemia (Sa0 2 < 90% ou Pa0 2 < 60 mmHg em ar ambiente) 

■ Instabilidade hemodinamica (pressao arterial sistolica < 90 mmHg) 

■ Taquicardia importante (FC > 125 bpm) 

■ Taquipneia importante (FR > 30 rpm) 

■ Comprometimento neurologico (confusao mental ou rebaixamento do mvel de consciencia) 

■ Doenga multilobar 

■ Temperatura axilar < 35°C ou > 40°C 
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Contraindicagoes absolutas para tratamento ambulatorial 

■ Pacientes que apresentem sinais de gravidade 

■ Comorbidades descompensadas 

■ Incapacidade de ingestao oral 

■ Estado geral precario 

■ Falha terapeutica com antibiotico oral 

■ Condigoes sociais ruins do paciente e de seus familiares 

■ Doengas psiquiatricas 


TRATAMENTO 

A ATB empirica deve ser iniciada o mais precocemente possivel, o que 
pode reduzir a mortalidade em 20 a 30%. 

As decisoes quanto ao tipo de antibiotico, ao tempo de tratamento, a 
indicagao de internagao hospitalar e UTI sao realizadas de acordo com o 
escore de gravidade de PAC descrito anteriormente (Quadro 4). 


Quadro 4 - Escore de gravidade e classificagao da Sociedade Americana de Torax e possiveis 
anti biotic os 


Grupo Caracteristicas Micro-organismos Antibiotico 



Pacientes sem 
indicagao de 
internagao, sem 
comorbidade ou 
fatores 

modificadores (idade 
> 65 anos, asilos, 
etilismo, 

imunodepressao, 
desnutrigao e uso de 
corticosteroide ou 
antibiotico). 


Streptococcus 

pneumoniae. 

Mycoplasma pneumoniae. 
Chlamydia pneumoniae. 
Haemophylus influenzae. 
Virus respiratorios. 
Outros: Legionella sp, 

S. aureus , 

Mycobacterium 

tuberculosis. 

Fungos e BGN. 


Macrolideos (azitromicina 
500 mg 1 x/dia ou claritromicina 
500 mg 12/12 h) ou amoxacilina 
(500 mg 8/8 h ou 875 mg 12/12 h) 
ou doxicilina (100 mg 12/12 hi. 
Se uso previo de antibiotico 
nos ultimos 3 meses, 
recomenda-se quinolona 
respiratoria ou amoxacilina 
associada a macrolideo 
(amoxacilina e clavulanato). 
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IV 


Pacientes sem 
indicagao de 
internagao, mas com 
doenga associada 
(ICC, DM, IRC, 
hepatopatia e DPOC) 
e/ou fatores de risco 
ou sinais de alerta e 
alguns com risco de 
Gram-negativos 
(idade > 65 anos, 
asilos, etilismo, 
imunodepressao, 
desnutrigao e uso de 
corticosteroide ou 
antibiotico 


Streptococcus 
pneumoniae. 
Haemophyius influenzae. 
Virus respiratorios. 

BGN. 

Staphylococcus aureus. 
Outros: Legionella sp, 
Moraxella catarralis, 
Mycobacterium 
tuberculosis. 


Macrolideos (azitromicina 
500 mg 1 x/dia ou claritromicina 
500 mg 12/12 h) ou amoxacilina- 
-clavulanato (500 mg 8/8 h ou 
875 mg 12/12 h} ou quinolona 
respiratoria isolada (como 
levofloxacina 500 mg 1 x/dia) ou 
ceftriaxone (1 g 12/12 h) 
associado a macrolideo. 


Pacientes 
geralmente mais 
idosos com 
comorbidades, com 
instabilidade 
hemodinamica ou 
fatores de risco para 
Gram-negativos, com 
indicagao de 
internagao hospitalar. 


Streptococcus 
pneumoniae. 
Haemophyius influenzae. 
BGN. 

Legionella sp. 
Staphylococcus aureus. 
Chlamydia pneumoniae. 
Virus respiratorios. 
Outros: Mycobacterium 
tuberculosis, fungos, 
Moraxella catarralis. 


Ceftriaxone 1 g 12/12 h + 
macrolideos (azitromicina 
500 mg 1 x/dia ou claritromicina 
500 mg 12/12 h) ou quinolona 
respiratoria isolada (como 
levofloxacina 500 mg 1 x/dia). 


Pacientes idosos 
com varias 
comorbidades, 
instabilidade 
hemodinamica, 
fatores de risco para 
Gram-negativos e 
indicagao de 
internagao em UTI. 


Streptococcus 

pneumoniae. 

Legionella sp. 

BGN. 

Mycoplasma 

pneumoniae. 

Chlamydia pneumoniae. 
Haemophyius influenzae. 
Staphylococcus aureus. 
Virus respiratorios. 
Outros: Mycobacterium 
tuberculosis, fungos. 


Ceftriaxone 1 g 12/12 h + 
macrolideos (azitromicina 
500 mg 1 x/dia ou claritromicina 
500 mg 12/12 h) ou quinolona 
respiratoria isolada 
(levofloxacina 500 mg 1 x/dia) e, 
se houver fator de risco para 
Pseudomonas, cefepime 
(2 g 12/12 h) ou piperacilina- 
tazobactam (4 g/500 mg 8/8 h) 
ou quinolona respiratoria (como 
levofloxacina 500 mg 1 x/dia). 
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■ O suporte ventilatorio pode ser iniciado de forma nao invasiva nos 
pacientes com insuficiencia respiratoria, evitando a intuba^ao em ate 30% 
dos casos desde que nao haja contraindicates (arritmias, instabilidade he- 
modinamica, rebaixamento no nivel de consciencia, vomitos persistentes, 
etc.). 

■ A falha terapeutica e considerada quando ocorre deteriora^ao do es- 
tado clinico em 24 h ou quando nao ha melhora nas primeiras 72 h. Deve 
ser avaliada como medica^ao ou diagnostico incorreto: micro-organismos 
nao cobertos (bacterias multirresistentes, virus, micobacterias e fungos) ou 
complicates (empiema, abscesso, pneumonia necrotizante, dentre outras). 

■ O tempo de tratamento antibiotico deve ser de 7 dias no tratamen- 
to ambulatorial e internado. 

■ A resoluto radiologica ocorre em media apos 30 dias; sendo assim, 
nao esta indicada a radiografia de controle pos-tratamento. 

■ Os criterios de alta hospitalar sao: 

- Nivel de consciencia adequado. 

- Estabilidade respiratoria e hemodinamica por mais de 24 h. 

- Ausencia de sinais de toxemia. 

- Afebril ha mais de 24 h. 

- Melhora de parametros laboratoriais. 

- Capacidade de tomar antibioticos orais e manter adequada hidra- 
ta^ao e nutrito. 
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FLUXOGRAMA PARA DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DE PAC 
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Modos basicos e ajustes iniciais 
da ventilacao mecanica 
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Adriana Sayuri Hirota 


MODOS BASICOS DE VENTILAQAO MECANICA 
Introdugao 

■ Objetivos da VM: propiciar melhora das trocas gasosas com ajuste 
da hipoxemia e da hipercapnia, aliviar o trabalho da musculatura respira- 
toria, reverter ou evitar a fadiga e diminuir o desconforto respiratorio. 

■ A VM pode ser invasiva ou nao invasiva dependendo do dispositi- 
vo de interface entre o ventilador e o paciente (p. ex., mascara ou tubo tra- 
queal). 

Ciclo ventilatorio 

■ O ciclo ventilatorio e dividido em quatro fases (Figura 1): 



Figura 1 Curva de fluxo de modo volume controlado no tempo. 
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■ Fase 1 ~ Fase inspiratoria: o ventilador insufla os pulmoes vencen- 
do as propriedades resistivas e elasticas do sistema respiratorio. Pode ser li- 
mitada a pressao, volume ou fluxo. 

■ Fase 2 - Ciclagem: mudan^a da fase inspiratoria para a fase expira¬ 
toria e pode ocorrer por: 

- Pressao: quando se atinge um valor pre-fixado, o ventilador cicla, 
independentemente do tempo decorrido ou do volume corrente liberado 
para atingir essa pressao. 

- Volume: o ventilador cicla quando um volume corrente pre-fixa- 
do for liberado (p. ex., modo volume controlado). 

- Fluxo: o ventilador cicla a partir do momento em que o fluxo ins- 
piratorio cai abaixo de niveis pre-fixados, geralmente quando o fluxo cair 
abaixo de 25%, independentemente do tempo decorrido ou do volume cor¬ 
rente liberado (p. ex., pressao de suporte). 

- Tempo: a ciclagem ocorre apos um determinado tempo (p. ex., 
modo pressao controlada). 

■ Fase 3 - Fase expiratoria: apos a abertura da valvula expiratoria, o 
ventilador deve permitir o esvaziamento dos pulmoes de forma passiva 
(ZEEP, sem pressao expiratoria) ou contra uma pressao expiratoria cons¬ 
tant e (PEEP). 

■ Fase 4 - Disparo: mudan^a da fase expiratoria para a inspiratoria. 
Pode ocorrer por: 

- Tempo: o ventilador dispara apos um tempo estipulado, definido 
pelo ajuste na frequencia respiratoria. 

- Pressao: ocorre o disparo quando um nivel de pressao estipulado 
e detectado pelo ventilador (representa a queda de pressao no interior do 
circuito devido ao esfor^o inspiratorio do paciente), definido pela sensibi- 
lidade. 

- Fluxo: o ventilador dispara quando detecta um fluxo determina¬ 
do pela sensibilidade. 
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Modos ventilatories convencionais 

Ventilagao controlada 

■ Todos os ciclos sao disparados e ciclados pelo ventilador. De acordo 
com a variavel limitante, o modo pode ser: 


Volume controlado 

Pressao controlada 

■ Disparo por tempo (ajuste da FR) e 

■ Ciclagem apos determinado volume 
liberado 

■ Fixam-se a FR, VC e o fluxo inspiratorio 

■ Pressao inspiratoria depende do fluxo 
inspiratorio, do volume corrente e da 
mecanica respiratoria 

■ Disparo por tempo (ajuste da FR) e 

■ Ciclagem depende to tempo inspiratorio ou 
da relagao l:E 

■ Fixam-se a FR, a pressao inspiratoria e o 
tempo inspiratorio ou a relagao l:E 

■ Volume corrente depende da pressao 
inspiratoria, da mecanica respiratoria e do 
tempo inspiratorio 


Ventilagao assistida-controlada 

■ O ventilador permite um mecanismo misto de disparo, combinan- 
do um mecanismo de tempo com um mecanismo de pressao ou fluxo, ge- 
rado pelo esforgo inspiratorio do paciente. O disparo a tempo permanece 
como mecanismo de seguranga que e ativado quando o paciente nao dis- 
para o aparelho. 

■ No modo volume controlado, mantem-se constantes o volume cor- 
rente e o fluxo. No modo pressao controlada, o tempo inspiratorio e man- 
tido constante. 

Ventilagao mandatoriauntermitente 

■ Ciclos mandatorios sao disparados de forma intermitente (determi- 
nada por uma frequencia), mas permitem que o paciente dispare ciclos es- 
pontaneos. Quando o ventilador permite que o disparo dos ciclos man¬ 
datorios ocorra em sincronia com o esforgo do paciente, e chamado de 
ventilagao mandatoria intermitente sincronizada (ou SIMV). 

■ Esse modo de ventilagao pode ser ajustado para ocorrer com volu¬ 
me controlado, pressao controlada ou pressao de suporte. 
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Ventilagao espontanea continua 

■ Todos os ciclos sao disparados e ciclados pelo paciente. Na maioria 
dos modos, a variavel de controle e a pressao. Nesse modo de ventilagao, 
pode-se ou nao oferecer suporte inspiratorio: 


Pressao de suporte 

CPAP 

■ Disparo a pressao ou fluxo, pelo esforgo 
do paciente 

■ 0 paciente respira no circuito pressurizado do 
aparelho, de forma que uma pressao constante 
e mantida durante todo o ciclo ventilatorio 

■ Mantem-se uma pressao constante e 
predeterminada durante a inspiragao ate 
que o fluxo caia a partir de um nivel 
critico (geralmente 25% do pico), quando 
ocorre a ciclagem 

■ Disparo a pressao ou fluxo, pelo esforgo do 
paciente 

■ FR, tempo inspiratorio e VT controlados 
pelo paciente 

■ Ventilagao nao assistida pelo ventilador 

■ VT depende do esforgo inspiratorio, da 
pressao de suporte e da mecanica 
respiratoria 

■ VT depende do esforgo inspiratorio do 
paciente e da mecanica respiratoria 


Curvas de fluxo, pressao e volume 

Curvas de fluxo 

■ O fluxo geralmente e medido pelo ventilador atraves de sensores po- 
sicionados no circuito em Y. A forma da onda de fluxo pode ser modifica- 
da conforme o modo ventilatorio. No modo volume controlado, a forma de 
onda mais utilizada e a onda quadrada para o calculo da mecanica respi¬ 
ratoria, mas a onda descendente e mais proxima da ventilagao fisiologica. 

Curvas de pressao 

■ A pressao e medida diretamente pelo ventilador atraves de um transdu- 
tor no circuito em Y, proximo ao tubo endotraqueal, ou pode ser inferida. 

■ Na inspiragao, a medida que o fluxo de ar entra no sistema respira- 
torio, a pressao se eleva porque o fluxo precisa veneer dois componentes do 
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sistema: resistivo (representado pelo tubo traqueal e pela via aerea) e elasti- 
co (representado pelo parenquima pulmonar e pela caixa toracica). 

■ No modo volume controlado, ao se aplicar um volume corrente fixo> 
fluxo determinado com onda quadrada e pausa inspiratoria, obtem-se uma 
curva semelhante a da Figura 2. 



Em que: 

1 = PEEP 

2 = Ppico 

3 = Pplato 

4 — Inicio da fase expiratoria 

Resistencia = Ppico - Pplato 

Fluxo (L/s) 

Complacencia - Volume corrente (mL) 

Pplato - PEEP 


■ Nela, e possivel identificar os componentes resistivo e elastico do sis¬ 
tema respiratorio. 
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Curvas de volume 

■ O grafico do volume representa o volume inspirado (porgao ascen- 
dente da curva) e o volume expirado (porgao descendente). Os volumes 
devem ser iguais, a menos que estejam ocorrendo vazamento, desconexao 
do circuito ou aprisionamento aereo. 

AJUSTES INICIAIS DA VENTILAQAO MECANICA 
Introdugao 

■ Entre as condigoes para a indicagao da VM destacam-se: 

- Gasometricas: Pa0 2 < 60 mmHg mesmo apos oferta de oxigenio 
(0 2 ) por mascara; PaC0 2 > 55 mmHg (exceto em pacientes com historia 
previa de retengao de C0 2 ), sobretudo quando determina acidose respira- 
toria (pH < 7,3). 

- Clinicas: rebaixamento do estado de consciencia, falencia cardior- 
respiratoria e aumento do trabalho respiratorio. 

■ Os ajustes no ventilador dependem das condigoes clinicas do pacien- 
te e do motivo da indicagao da VM. 

Pacientes em pos-operatorio 

■ VCV, PCV ou PSV 

■ AP ou VC: 6 a 8 mL/kg de peso ideal 

■ FR: 12 a 16 respiragoes por minuto 

■ PEEP: 5 a 6 cmH 2 0 

■ Fi0 2 : o minimo para Sp0 2 > 90% 

■ 71:1 s (ou V': 45 a 60 L/nnin em caso de volume controlado) 

■ Sensibilidade: 1,0 cmH 2 0 ou 2,0 L/min 


■ Observagoes: 

- O motivo da VM nos pacientes em PO foi a propria cirurgia. As- 
sim, para extubar esses pacientes nao e necessario realizar testes de respi- 



168 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 


ra^ao espontanea ou desmame (salvo os pacientes que ja estavam previa- 
mente em VM). 

- Se o paciente estiver sedado sem interagir com o ventilador, ajus- 
tar o modo em assistocontrolado PCV ou VCV). Se o paciente estiver dis- 
parando o ventilador, ajustar em modos espontaneos. 

Pacientes obstrutivos (asma e DPOC) 

■ VCV ou PCV 

■ AP ou VC: 5 a 8 mL/kg de peso ideal 

■ FR: 9 a 12 respiragoes/min (quando dispomvel, observar na curva de fluxo pelo tempo o 
termino da expiragao) 

■ PEEP: 5 cmH 2 0 (ou 80% da auto-PEEP) 

■ Fi0 2 : o minimo para Sp0 2 > 90% 

■ Ti: 0,9 s (ou V': 60 L/min em caso de volume controlado) 

■ Sensibilidade: 1,0 cmH 2 0 ou 2,0 L/min 


■ Observa^oes: 

- A auto-PEEP pode ocorrer quando se inicia uma nova inspiraijao 
antes do termino do fluxo expiratorio do ciclo anterior. Uma das formas 
de verificar a sua ocorrencia e atraves da avalia<~ao da curva fluxo x tempo 
quando o fluxo nao zera ao final da expiragao. Para determinar seu valor, 
deve-se, com o paciente sedado, zerar a PEEP e realizar uma pausa expira- 
toria de 2 a 4 s. O valor registrado no ventilador e o valor da auto-PEEP. 

- Deve-se evitar Pplato > 30 cmH 2 0 e pressao de pico > 45 cmH 2 0. 
Na DPOC, deve-se evitar a hiperoxia (Pa0 2 > 120 mmHg). 

Pacientes em LPA/ARDS 

■ VCV ou PCV 

■ AP ou VC s 6 mlVkg de peso ideal 
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■ FR: 12 a 16 respiragoes/min (podendo chegar ate 35 para manter pH > 7,3) 

■ PEEP e Fi0 2 para Sp0 2 > 90% ou Pa0 2 entre 60 e 80 mmHg (ver ARDSNET PEEP -table nos 
anexos) 

■ 71:1 s (ou V': 45 a 60 L/min em caso de volume controlado) 

■ Sensibilidade: 1,0 cmH 2 0 ou 2,0 L/min 

■ Observances: 

- Deve-se evitar Pplato > 30 cmH 2 0 e AP >15 cmH 2 0. 

Pacientes com fibrose pulmonar 

■ VCV ou PCV 

■ AP ou VC: < 6 mL/kg de peso ideal 

■ FR: 14 a 30 respiragoes/min 

■ PEEP: 5 cmH 2 0 

■ Fi0 2 : o mmimo para Sp0 2 > 90% 

■ 71:0,8 s (ou V': 45 a 60 L/min em caso de volume controlado) 

■ Sensibilidade: 1,0 cmH 2 0 ou 2,0 L/min 

■ Observances: 

- Nao existe atualmente diretriz ou guideline para os ajustes ven- 
tilatorios desses pacientes. Os objetivcs da VM sac os de manter a Pa0 2 e 
PaC0 2 dentro dos valores de normalidade, porem, em alguns casos, a hi- 
percapnia pode ser tolerada devido as dificuldades ventilatorias (principal - 
mente em pacientes que ja apresentam retennao de C0 2 de base). Deve-se 
evitar ainda Pplato > 30 cmH 2 0. 

- Devido a baixa complacencia pulmonar, esses pacientes possuem 
uma FR de base elevada e tempos inspiratorios curtos. Assim, deve-se prio- 
rizar o ganho de volume-minuto atraves da FR com tempos inspiratorios 
curtos e nao do aumento do VC. 
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Insuficiencia respiratoria e manejo do 
desconforto ventilatorio em pacientes sob VM 


Lucas Fernandes de Oliveira 


INTRQDUQAO 

■ Insuficiencia respiratoria e a incapacidade do sistema respiratorio 
em realizar adequadamente as trocas gasosas, culminando em hipoxemia 
(pa0 2 < 60 mmHg) e/ou hipercapnia (pC0 2 > 50 mmHg), usualmente com 
necessidade de VM ou rela^ao pa0 2 /Fi0 2 < 200. 

■ E a falencia organica mais comum em UTI e sua mortalidade varia 
de 14,7 a 44,4%. 


Classificagao 

_ r 

■ Tipo I: disturbio V/Q, isto e, um desbalango entre perfusao pulmonar e ventilagao alveolar. E 
considerado o principal motivo de hipoxemia. Causas mais frequentes: ICC/edema pulmonar, 
ARDS, pneumonia, TEP. 

■ Tipo II: hipoventilagao alveolar, ocasionando aumento da pC0 2 e acidose. Principais causas: 
drogas depressoras do SNC, DPOC, asma, rebaixamento do nivel de conscience, doenga 
neuromuscular, diminuigao da complacencia pulmonar (p.ex., obesidade, ascite, derrame 
pleural extenso, pneumotorax, cifoescoliose). 

■ Outros: shuntve rdadeiro (p. ex., atelectasia), hipoperfusao tecidual, obstrugao de via aerea 
alta (p. ex., edema de glote), estados hipercatabolicos (com consequente elevagao de pC0 2 ). 


MANIFESTAQOES CLINICAS ETRATAMENTO 

■ Os pacientes apresentam sinais clinicos de desconforto respiratorio 
(taquipneia, uso de musculatura acessoria, diaforese, dificuldade para fa- 
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lar) e devem ser monitorados com oximetro de pulso, pressao arterial e ele- 
trocardiografia continua. 

■ As causas mais frequentes de erro de mediqao do oximetro sao: ma 
perfusao periferica, anemia severa, arritmia, esmalte de unha, movimenta- 
qao, carboxi-hemoglobina (saturaqao falsamente normal), meta-hemoglo- 
bina (saturaqao falsamente baixa), hiperbilirrubinemia e saturaqao < 80% 
(diminuiqao da acuracia). 

■ Devem ser solicitados RX de torax e gasometria arterial, colhida ide- 
almente em ar ambiente para melhor avaliaqao da oxigenaqao, ventilaqao 
e pH, desde que isso nao atrase a oferta de 0 2 suplementar. 

■ O objetivo principal do tratamento e manter oxigenaqao e ventila- 
qao adequadas enquanto se diagnostica e trata a causa de base* 

■ O oxigenio pode ser ofertado na forma de cateter ou mascara sim¬ 
ples (Fi0 2 de ate 40%) ou, caso haja necessidade, mascara com reservato- 
rio (ate 100% de Fi0 2 ). Deve-se estar atento a possibilidade de piora da hi- 
percapnia em pacientes com DPOC (visar satura^ao entre 88 e 92%). 

■ Os tratamentos especificos das principals causas de insuficiencia res- 
piratoria e o uso da VNI serao discutidos em capitulos especificos. 

■ A intuba^ao orotraqueal deve ser realizada na PCR ou iminencia, no 
rebaixamento de nivel de consciencia (Glasgow < 8) e na presen^a de ins- 
tabilidade hemodinamica. Deve-se avaliar cuidadosamente necessidade de 
IOT em pacientes com inabilidade de eliminar secre^ao ou manter via ae- 
rea pervia. 

■ Pacientes com aumento evidente do trabalho respiratorio (FR > 35, 
uso de musculatura acessoria) podem ser avaliados para VNI, desde que 
bem monitorados e sem atraso na obten^ao de via aerea definitiva naque- 
les cuja resposta mostrar-se inadequada. 

■ O objetivo da VM e de melhorar a oxigenaqao, preservar o equili- 
brio acidobasico e diminuir o esforqo da musculatura respiratoria, ate que 
o paciente se recupere e retorne a respira^ao espontanea. 
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Causas de assincronia com a VM 

Secregao 

■ Apresentagao: curva com aspecto serrilhado. 

■ Tratamento: aspiragao e fisioterapia. 

Sangramento de 
via aerea 

■ Causas: trauma na aspiragao, hemorragia alveolar etc. 

■ Tratamento: aspiragao cuidadosa, elevagao do PEEP, broncoscopia e/ou 
embolizagao de acordo com causa. 

Deslocamento, 
dobra do tubo ou 
autoextubagao 

■ Causas: agitagao, movimentagao cervical excessiva, desmame 
ventilatorio. 

■ Apresentagao: dessaturagao subita, extravasamento de ar pela 
cavidade oral, fonagao. 

■ Tratamento: avaliar a I0T, pois 50 a 70% dos pacientes que se 
autoextubam permanecem sem o tubo, reintubar conforme 

- J ;» necessidade. 

Intubagao 

seletiva 

t 

* Causas: ma fixagao da canuia orotraqueal ou movimentagao cervical 
excessiva. 

■ Apresentagao: diminuigao de murmurio e expansao toracica 
unilateralmente. 

■ Tratamento: ajustar posigao da canuia orotraqueal (extremidade distal a 

2 cm da carina; na rima labial, 23 cm em homens e 21 cm em mulheres 
aproximadamente). 

Perda da 

traqueostomia 

acidental 

■ Tratamento: se nos primeiros 5 dias apos coiocagao, evitar recolocagao 
pela alta chance de falso trajeto: proceder a I0T; se apos 5 dias, 
recolocar a canuia. 

Vazamento pelo 
cuff 

■ Apresentagao: queda do volume corrente (principalmente expiratorio), 
fonagao, secregao espumosa em cavidade oral. 

■ Tratamento: reavaliar posigao do tubo e, se necessario, troca-lo. 

Broncoespasmo 

■ Apresentagao: sibilos, aumento do trabalho repiratorio, aumento da 
resistencia e diminuigao global dos murmurios. 

■ Tratamento: broncodilatadores e corticosteroides. 

Pneumotorax 

■ Causas: pungao venosa central, barotrauma, etc. 

■ Apresentagao: aumento das pressoes, diminuigao de murmurio 
unilateralmente, instabilidade hemodinamica. 

■ Tratamento: toracocentese e drenagem de torax. 

Embolia gasosa 

■ Suspeitar em paciente com barotrauma e isquemia miocardica ou SNC, 
complicagao de procedimentos i'pungao venosa central, infusao 
acidental, retirada em posigao sentada), etc. 

Congestao ou 
edema pulmonar 

■ Causa: excesso de fluido, ICC, insuficiencia renal, etc. 

■ Tratamento: aumento da PEEP, tratar a causa. 
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TEP ‘I 

■ Apresentagao: hipoxemia subita sem elevagao das pressoes. 

■ Tratamento: ver capitulo especifico. 

Atelectasia 

■ Apresentagao: diminuigao de murmurio localizada, dificil visualizagao 
no RX. 

Pneumonia 
associada a VM 

■ Ver capitulo especifico. 

Instabilidade 

hemodinamica 

■ Ver capitulo especifico. 

Crise convulsiva 

■ Ver capitulo especifico. 

Aumento da 
pressao 

intra-abdominal 

■ Ver capitulo especifico. 

Drogas 

■ Vasodilatadores (por dilatagao de circulagao pulmonar nao ventilada), 
infusoes lipidicas. 

Agitagao 

■ Dor, SVD obstruida. 

Mordedura no 
tubo 

■ Tratamento: gedel ou gases para prevengao de oclusao do tubo. 

Drive ineficaz 

■ Causa: sedagao excessiva, hipercalemia, fraqueza muscular. 

Fistula aerea 

■ Prejudica o controle de volume e pressao do aparelho devido ao escape 
de ar. 

Fistula 

traqueo- 

esofagica 

■ Apresentagao: saida de ar pela cavidade oral, conteudo gastrico 
aspirado em secregao traqueal. 

■ Tratamento: cirurgico. 

Rigidez toracica 
induzida por 
fentanil 

■ Apresentagao: diminuigao de volume corrente, dessaturagao subita. 

■ Tratamento: suspensao da droga, BNM, naloxone. 

Mau 

funcionamento 
do ventilador, 
vazamentos 

■ Podem aumentar esforgo respiratorio em doentes ventilados em 
pressao de suporte e acumulo de liquido no circuito (levando a disparos 
acidentais ou aumento da resistencia, alem de servir como meio de 
crescimento bacteriano). 

Complicagoes de 
procedimentos e 
intervengoes 

■ Aspiragao, nebulizador interposto no circuito, mudanga de decubito, 
broncoscopia, hemodialise. 
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■ Em pacientes assincronicos com a VM, deve-se avaliar causas de au- 
mento de drive respiratorio: acidose, febre, dor, agita^ao; ajustar o ventila- 
dor (deve-se evitar pressoes de suporte altas e diminuir trigger se eviden- 
cia de esfor^o ineficaz por parte do paciente); calcular o auto-PEEP 
(dificulta disparo em ventila^ao de suporte, prejudica a ventila^ao; trata- 
mento: broncodilatadores, aumento do tamanho do tubo, aumento do tem¬ 
po expiratorio, aumento do PEEP). 

■ Se essas medidas nao forem efetivas, pode-se aumentar seda^ao e 
utilizar BNM em casos refratarios. 

INVESTIGAQAO DAS CAUSAS DE ASSINCRONIA PACIENTE-VENTILADOR 



LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Marcy TW et al. Respiratory distress in the ventilated patient. Clinics in Chest Medicine. 
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2 . Glauser FL et al. Worsening oxygenation in the mechanically ventilated patient. Am Rev Respir 
Dis. 1988;138:458-65. 

3 . Kondili E et al. Modulation and treatment of patient-ventilator dyssynchrony. Curr Opin Crit 
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INTRODUQAO 

■ O suporte respiratorio e/ou cardiovascular por meio de extracorpo¬ 
real membrane oxygenation (ECMO) e realizado por uma bomba de san- 
gue, uma membrana biocompativel e um circuito. 

■ Tern a capacidade de oxigenar total ou quase totalmente o sangue, 
permitindo uma ventila^ao mecanica menos lesiva aos pulmoes (com me- 
nor stress e strain). 



Figura 1 Esquema ilustrativo da ECMO. 
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■ Quando instalado na configura^ao venoarterial, pode fornecer, pa- 
ralelamente, suporte total ou quase total ao aparelho cardiovascular. 

APARELHAGEM E MATERIAL 

■ O sistema e composto por uma bomba (em geral eletromagnetica e 
centrifuga), uma membrana biocompativel (em geral de polimetilpente- 
no) e um circuito com canulas (em geral revestido por heparina e um com- 
ponente proteico para aumentar a biocompatibilidade e reduzir a chance 
de trombose ). 

INDICAQOES 

Em nosso servi^o temos usado a ECMO basicamente para suporte res¬ 
piratorio, com os seguintes criterios: 


Criterios obrigatorios 

Intubagao traqueal e em ventilagao mecanica. 

Doenga pulmonar de inicio agudo. 

Infiltrado pulmonar bilateral. 

Relagao P/F menor que 200 com PEEP > 10 cmH 2 0. 

Possibilidade de reversao da lesao pulmonar. 

Criterios complementares (ha a necessidade de pelo menos 1) 

Relagao P/F < 50 com Fi0 2 = 1, por pelo menos 1 h com ou sem o uso de manobras de 
resgate (recrutamento alveolar, oxido nitrico e posigao prona). 

Hipercapnia com manutengao do pH < 7,20 em uso de FR se possivel de 35 inspiragoes por 
minuto e volume corrente entre 4-6 mIVkg, obrigatoriamente com Pplato < 30 cmH 2 0. 

Escore de Murray (Lung Injury Score) > 3 com o paciente em piora do quadro clinico. 

Relagao P/F < 50 com Fi0 2 s 0,8 por pelo menos 3 h, apesar da realizagao de manobras de 
resgate. 

Relagao P/F s 80 com Fi0 2 s> 0,8 por pelo menos 6 h, apesar da realizagao de manobras de 
resgate. 
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Criterios de exclusao 

■ Pacientes moribundos. 

■ IMC> 40-45. 

■ Coma sem sedativos apos PCR. 

■ Pacientes pneumopatas cronicos em uso domiciliar de 0 2 , assistencia ventilatoria nao 
invasiva ou retentores de C0 2 . 

■ Pacientes sem acesso venoso calibroso acessivel. 

■ Doenga cronica limitante. 

CANULAQAO E INICIO DO SUPORTE 

■ A canula^ao e feita a beira do leito pela tecnica de Seldinger, com tres 
operadores em campo e dois auxiliares fora de campo, sempre que possivel 
com uso da ultrassonografia para pun^oes vasculares e posicionamento de 
canulas venosas em nivel atrial direito. No inicio do suporte (nos primei- 
ros minutos) e interessante iniciar com fluxo de sangue baixo, ate o equili- 
brio de temperatura e total infusao do cristaloide usado para o primming . 
Nao e necessario controle radiologico para iniciar o suporte, o controle e 
apenas necessario para confirmar o posicionamento das canulas e diagnos¬ 
tic de pneumotorax quando for o caso. Canulas entre 18-22 Frenchs sao 
adequadas para a media dos pacientes. 

ANTICOAGULAQAO 

■ A anticoagula^ao e realizada com heparina em infusao venosa em 
torno de 1.000 Ul/h ou 15-17 Ul/kg/h, com ou sem bolus de 70-80 Ul/kg. 
A rela^ao de TTPa deve ficar entre 1,5-2,5 de acordo com o paciente. 

0BJETIV0S 

■ A oxigena^ao deve ser monitorizada preferencialmente pela Pa0 2 , 
que deve ser mantida se possivel entre 55-80 mmHg. A satura^ao periferi- 
ca de 0 2 pode ser usada e mantida acima de 85-88%. A PaC0 2 deve ser re- 
gulada para manter um pH entre 7,30-7,45. 
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Figura 2 Posicionamento de canulas de ECMO. 
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C0NFIGURAQ0ES 

■ A ECMO pode ser veno-venosa, para suporte respiratorio exclusi¬ 
ve. Nessa configura^ao a Fi0 2 de ventila^ao da membrana e 1, o fluxo de 
sangue regula a oxigena^ao do sangue e o fluxo de ventila^ao da membra¬ 
na (sweep) regula a PaC0 2 . 

■ A configurat^ao venoarterial oferece suporte cardiovascular e respi¬ 
ratorio. Na pun^ao arterial, deve-se tentar usar canula para perfusao dis¬ 
tal a puntjao de pelo menos 7,5 Frenchs. Nessa configura^ao podemos ajus- 
tar: 

- A perfusao organica (monitorizando pressao arterial, lactato, diu- 
rese e enchimento capilar) atraves do fluxo de sangue na bomba. 

- Oxigena^ao atraves da Fi0 2 . 

- PaC0 2 por meio da ventila^ao da membrana (sweep). Na ECMO 
VA, evitar ao maximo deixar o paciente sem anticoagula^ao. 

M0NIT0RIZAQA0/CUIDAD0S 

■ Diariamente devemos monitorizar o sistema com inspe^ao visual 
luminosa da membrana e ausculta da campanula da bomba centrifuga para 
a forma^ao de fibrina. 

■ A urina do paciente ou o efluente da substitui^ao renal devem ser 
observados, e a cor acastanhada sugere hemolise ou rabdomiolise. 

■ O nlvel serico de bilirrubinas, DHL e Hb (livre ou nao) ajudam na 
monitoriza^ao de hemolise. 

■ Diariamente o sensor ultrassonico de fluxo de sangue deve ser lu- 
brificado, retirando-se o creme antigo. Os cuidados principais sao: fixar 
bem as canulas, evitar a entrada de ar pelos cateteres (deixando-os sempre 
ocluidos nas coletas de exames e passagem de cateteres), evitar usar subs- 
titui^ao renal no sistema de ECMO. 

■ Apos o inicio de ECMO, cuidado com o nivel serico de antibioticos 
glicopeptideos, pois podem se ligar as protemas do sistema. 
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VENTILAQAO MECANICA EM ECMO 

■ A ventila^ao mecanica em ECMO deve ser o menos lesiva possivel. 
Em casos extremos, o uso de FR = 10 inspira^oes por minuto, PCV = 10 
cmH 2 0 e PEEP =10 cmH 2 0 pode ser considerado. 

■ O uso da PSV com pressoes baixas (PSV em torno de 5-6 cmH 2 0) 
e PEEPs em torno de 10 cmEEO tern sido nossa pratica. Sempre tentando 
manter a Fi0 2 em 0,3. Se for o caso, a extuba^ao pode ser realizada. 

PR0VAS DE AUT0N0MIA/DESMAME 

■ O desmame da ECMO pode ser feito gradualmente em rela^o as 
necessidades do paciente e pode-se realizar diariamente uma prova de au- 
tonomia. 

■ A ventila^ao mecanica deve ser realizada com PEEP <10 cmH 2 0, 
volume corrente de ate 6 mL/kg ou em PSV com conforto respiratorio ade- 
quado e Fi0 2 < 0,6. 

■ Na ECMO VV simplesmente desligamos o sweeper e se o paciente 
nao ficar desconfortavel, nem evoluir com satura<;ao de 0 2 < 85% coleta- 
mos uma gasometria arterial ao final de uma hora e consideramos a deca- 
nula^ao se a Pa0 2 > 55 mmHg e a PaC0 2 for suficiente para um pH > 7,30. 

■ Na ECMO VA, nao devemos desligar o sweeper de forma alguma. As- 
sim reduzimos o fluxo de sangue para 1 L/min e a Fi0 2 deve ser menor que 
0,6, assim como o sweeper < 2 L/min, sem hipotensao e sem sinais de hi- 
poperfusao. 

COMPLICAgOES 

■ Algumas complicates podem ocorrer: hipotermia, sangramentos, 
hemolise, embolia gasosa, embolia periferica, dessatura^oes, chicoteamen- 
to do sistema e perda de fluxo de sangue no sistema. 

■ No caso de chicoteamento ou perda de fluxo podemos mudar a po- 
si<^ao do paciente, baixar o fluxo e voltar a eleva-lo lentamente, elevar ou 
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abaixar a PEEP e, por ultimo, infundir aliquotas pequenas de volume (250 
mL). 

■ Para evitar hipotermia e interessante o uso do console de colchao 
termico, mas circulando pela membrana. 

DECAN ULAQAO 

■ Uma vez passada a prova de autonomia, o paciente podera ser deca- 
nulado. A devolu^ao do sangue do sistema fica a criterio da equipe. A sus- 
pensao da heparina 4 a 6 h antes da decanula^ao e preconizada. A com- 
pressao por pelo menos 30 min e necessaria; em casos de ECMO VA, 
considerar a decanula^ao arterial com controle cirurgico. 
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C0NCEITOS IMPORTANTES 

■ A lesao renal aguda (LRA) ou injuria renal aguda (IRA) caracteriza- 
-se pela incapacidade em eliminar os produtos do metabolismo eelular e 
em manter o equilibrio hidrico, eletrolitico e acidobasico. 

■ O CICr e uma estimativa da taxa de filtra^o glomerular (TGF) e, 
no individuo adulto, o valor normal esta entre 97 e 120 mL/min/1,73 m 2 . 

■ O CICr pode ser estimado pela formula de Cockroft-Gault (1976), 
apesar de existirem outras metodologias validadas, mas nao tao consagra- 
das (MDRD, ete.)> principalmente em UTI: 

Formula de Cockroft-Gault: 

CICr: [140 - (idade em anos)] x peso (kg)/creatinina plasmatica (mg/dl) x 72 

Em mulheres, deve-se multiplicar o resultado por 0,85. 

■ Na pratica diaria, a IRA e geralmente detectada por aumento da cre- 
atinina serica ou diminui^ao do debito urinario. 

■ A dilui^ao da creatinina pelo acumulo de fluidos em pacientes crl- 
ticos pode levar a uma subestima^ao da gravidade da disfmujao renal. 
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■ Nao ha consenso sobre a magnitude dessas altera^oes para o diag¬ 
nostic da IRA nem ha ponto de corte esperifico para a indica^o do im- 
eio da terapia de substitui^ao renal. 

■ A instala^ao da disfun^ao renal aguda e fator preditor de mortalida- 
de mesmo com eleva^ao discreta da creatinina e independente da necessi- 
dade de dialise. 

■ A mortalidade relacionada a IRA e em torno de 50 a 60%, com al- 
gumas varia 9 oes entre os estudos epidemiologies. 

■ A necrose tubular aguda nao e a lesao histopatologica mais encon- 
trada nos rins de pacientes com sepse que evoluem para IRA. Na maioria 
dos casos, o rim e normal ou apresenta apenas altera^oes discretas e ines- 
pecificas. 

CLASSIFICAQAO 

Os criterios mais utilizados para defini^ao e diagnostic de IRA sao os 
de RIFLE, que foram propostos pelo grupo ADQI ( Acute Dialysis Quality 
Initiative) em 2004. Uma modifica^ao nos criterios RIFLE foi posterior- 
mente proposta pelo Acute Kidney Injury Network, que incluiu o grupo 
ADQI bem como representantes de outras sociedades de nefrologia e tera¬ 
pia intensiva. Em 2012, foi publicada uma nova revisao dos criterios diag- 
nosticos de IRA em diretriz do KDIGO - Kidney Disease Improving Global 
Outcomes. 

CLASSIFICAQAO "RIFLE" DE INSUFICIENCIA RENAL 


Classe 

TFG 

Fluxo urinario 

Risco ( Risk) 

Aumento de 1,5 x da creatinina ou queda 
de 25% da TFG 

< 0,5 mL/kg/h por 

6 h consecutivas 

Lesao (Injury) 

Aumento de 2,0 x da creatinina ou queda 
de 50% da TFG 

< 0,5 mL/kg/h por 

12 h 

Falencia ( Failure ) 

Aumento de 3,0 x da creatinina ou queda 
de 75% da TFG ou creatinina > 4,0 mg/dL 
COM aumento agudo de 0,5 mg/dL 

< 0,3 mL/kg/h por 

24 h ou anuria por 

12 h 
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Perda (Loss) 

Falencia renal persistente = perda 
completa da fungao renal por mais de 

4 semanas 


Doenga renal terminal 
(End-stage kidney 
disease) 

Falencia renal por mais de 3 meses 



CLASSIFICAQAQ "AKIN" DE INSUFICIENCIA RENAL 


Estagio 

Creatinina serica 

Fluxo urinario 

1 

Aumento de 0,3 mg/dL ou de 1,5 a 2,0 x da 
creatinina basal 

< 0,5 mL/kg/h por mais de 6 h 
consecutivas 

2 

Aumento de 2,0 a 3,0 x da creatinina basal 

< 0,5 mL/kg/h por mais de 12 h 

3 

Aumento > 3,0 x da creatinina basal 

OU creatinina > 4,0 mg/dL COM aumento 
agudo de pelo menos 0,5 mg/dL 

< 0,3 mL/kg/h por 24 h ou anuria por 

12 h 


KDIGO - KIDNEY DISEASE IMPROVING GLOBAL OUTCOMES 



Creatinina serica 

Fluxo urinario 

Outros 

Estagio 1 

Aumento absoluto > 0,3 mg/dL 
ou 1,5-1,9 x a creatinina basal 

< 0,5 mL/kg/h por 6 
a 12 horas 


Estagio 2 

Aumento de 2,0-2,9 x a 
creatinina basal 

< 0,5 mL/kg/h por 
periodo > 12 horas 


Estagio 3 

Aumento da creatinina para 
valores > 4,0 mg/dL ou 3,0 x a 
creatinina basal 

< 0,3 mL/kg/h por 
periodo > 24 horas 
ou anuria > 12 horas 

Imcio de terapia de 
substituigao renal ou TFG 
< 35 mUmin/1,73 m 2 em 
pacientes < 18 anos 


CAUSAS 

■ A presen^a de etiologia pre-renal como mecanismo fisiopatologico 
puro para a causa da IRA nao e comum no ambiente hospitalar e suas con- 
sequencias tambem nao sao necessariamente benignas. 
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Pre-renal 

■ Deplegao de volume extracelular: 

1 - Gastrointestinal: vomitos, diarreia, fistula. 

2 - Renal: diureticos, diurese osmotica, insuficiencia adrenal. 

3 - Pele: queimaduras, diaforese. 

4- Hemorragia. 

■ Sindrome cardiorrenal tipos 1 e 2. 

■ Redistribuigao de fluidos: sepse/SIRS. 

■ Choque obstrutivo: tamponamento cardiaco, embolia de pulmao. 

■ Obstrugao renovascular: 

1 - Arterial: estenose de arteria renal, embolia arterial aguda ou embolia tumoral. 

2 - Venosa: infiltragao tumoral, trombose. 

■ Vasoconstrigao intrarrenal: anti-inflamatorios, crise esclerodermica, ciclosporina, sindrome 
hepatorrenal. 

Renal 

■ Glomerulopatia aguda: pos-infecciosa, vasculites sistemicas (lupus sistemico, Wegener, 
Goodpasture), glomerulonefrite membranoproliferativa. 

■ Nefrite intersticial aguda: drogas, disturbio metabolico (hiperuricemia), doengas autoimunes 
(LES, crioglobulinemia). 

■ Oclusao microcapilar/glomerular: purpura trombocitopenica, sindrome hemolitico-uremica, 
CIVD, embolos de colesterol 

■ Necrose tubular aguda: drogas, isquemia, sepse, obstrugao intratubular (rabdomiolise, 
acido urico, mieloma multiplo), venenos, metais pesados, contraste radiopaco. 

■ Necrose cortical: choque hemorragico (pp. durante o trabalho de partoh 
Pos-renal 

■ Obstrugao ureteral: bilateral ou em rim unico -tumores, fibrose ou hemorragia de 
retroperitonio, litiase renal, necrose de papila, hematuria com coagulos. 

■ Obstrugao vesical ou uretral: tumor de prostata, carcinoma de bexiga, prolapso uterino, 
litiase ou coagulos, bexiga neurogenica, sonda vesical obstruida. 
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MEDIDAS POTENCIAIS PARA PREVENQAO PRIMARIA E SECUNDARIA 
DA IRA 

■ Expansao volemica: 

1 - Cristaloides: essenciais na fase de ressuscitagao, na prevengao de lesao associada ao 
contraste radiologico e na sindrome do esmagamento. 

2 - Coloide: a aibumina e particularmente util em pacientes com faleneia hepatica. 

■ Manutengao da pressao arterial: 

- PAS > 80 mmHg. 

- PAM de pelo menos 65-75 mmHg (pressao maior nao necessariamente significa perfusao 
renal maior). 

■ "Adequagao" do debito cardiaco (DC): debito baixo nao necessariamente e lesivo; valores 
supranormais nao sao beneficos. 

■ Otimizagao do fluxo sanguineo renal: uso de dopamina dose "dopa" (< 5 mcg/kg/min) sem 
evidencia de beneficio. 

■ Uso de contrastes iodados: avaliar sempre o custo-beneficio do exame, identificar grupos 
de maior risco, uso da menor dose possivel de contraste, melhor evidencia para prevengao 
apenas com hidratagao adequada com solugao salina 0,9% (1 mL/kg/h durante 24 h, com 
inicio 2 a 12 h antes da administragao de contraste). 

■ Drogas nefrotoxicas: 

1 - Evitar sempre o uso de drogas nefrotoxicas, se possivel. 

2- Antibioticos: evitar aminoglicosideos, preferir apresentagoes lipidicas de anfotericina 

■ Ajustar sempre as doses dos medicamentos de acordo com o CICr, que deve ser estimado 
diariamente. 

■ Medir nivel serico de vancomicina no "vale" (amostra de sangue 30 a 60 min antes da dose 
programada) e manter entre 15 e 20 pg/mL. 

■ Alcalinizagao urinaria: aceitavel na prevengao de lesao induzida por pigmentos heme 
(rabdomiolisei; controversa na nefropatia por contraste; necessidade de grandes volumes 
na infusao para manter pH urinario > 6,5; avaliar risco de precipitagao de fosfato de calcio e 
indugao/exacerbagao de hipocalcemia. 

■ Identificar a lesao renal aguda de forma precoce utilizando-se os criterios de RIFLE/AKIN/ 
KDIGO. 

■ Pesquisar e corrigir fator obstrutivo pos-renal. 

■ Pesquisar e tratar possivel foco infeccioso. 
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MANEJO CUNICO DAS COMPLICAQOES DA IRA 

■ Manter o paciente euvolemico: avaiiagao clfnica subjetiva, controle de peso, controle de 
BH, parametros hemodinamicos dinamicos. 

■ Evitar sobrecarga hidrica atraves da administragao criteriosa de fluidos e do uso de 
diureticos (intermitente ou contmuo). 

■ Corregao da acidose. 

■ Controle da hiperpotassemia principalmente com estrategias que eliminam K do organismo, 
como utilizagao de resinas de troca (sorcal) e diureticos. 

■ Atengao para hiponatremia, hiperfosfatemia e hipermagnesemia. 

■ Adequagao da dieta (administragao adequada de calorias sem liquidos em excesso; 
restrigao proteica enquanto terapia dialitica naotiversido instituida). 

■ Realizar medidas de prevengao secundaria. 

INDICAQOES DE TERAPIA DE SUPORTE RENAL 

■ Sobrecarga de volume (edema agudo de pulmao, encefalopatia hipertensiva). 

■ Anormalidade eletrolftica (hiperpotassemia severa, alteragoes extremas do sodio, calcio ou 
fosforo). 

■ Anormalidade do equilibrio acidobasico (acidose clinicamente significativa). 

■ Oliguria nao obstrutiva (< 200 mL/12 h) ou anuria (< 50 mL/12 h). 

■ Uremia (encefalopatia, pericardite e disfungao plaquetaria clinicamente significativa). 

INDICAQOES DIALITICAS ALTERNATIVAS (COM OU SEM INSUFICIENCIA 
RENAL ASSOCIADA) 

■ Rabdomiolise. 

■ Termorregulagao/controle de hipertermia. 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva refrataria. 

■ Insuficiencia hepatica. 

■ Sindrome de lise tumoral. 

■ Osmorregulagao/disturbio extremo do sodio. 

■ Acidose lactica. 

■ Intoxicagao exogena grave portoxico dialisavel. 



CONSIDERAQOES FINAIS 

■ Idealmente, a IRA deve ser identificada o mais precocemente possi- 
vel para que possam ser instituldas medidas terapeuticas e de preven^ao 
secundaria que evitem o agravamento da injuria renal. 

■ Novos biomarcadores de alta sensibilidade e especificidade para le- 
sao renal estao em estudo. Incluem substancias que podem ser dosadas no 
soro (cistatina C e NGAL - neutrophilgelatinase-associated lipocalin) e uri- 
na (NGAL, IL-18 - interleucina 18 KIM-1 - kidney injury molecule-1 ). 

■ Em geral, o prognostico renal para os pacientes que sobrevivem apos 
episodio de IRA e bom, sendo que a maioria adquire independence da te- 
rapia dialltica em ate 90 dias. 
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Terapia substitutiva renal na UTI 


Bruno A. M. R Besen 
Pedro Vitale Mendes 


INTRODUQAO 

■ A terapia substitutiva renal (TSR) e um suporte organico emprega- 
do na UTI para pacientes criticos em diversos contextos, desde insuficien- 
cia renal aguda (IRA isolada ate pacientes com a smdrome de disfuncao 
de multiplos orgaos. 

■ Em um estudo prospective internacional multicentrico, a mortali- 
dade de pacientes com IRA submetidos a TSR no Brasil foi de 70%. Deve- 
-se otimizar ao maximo, portanto, a TSR, a fim de diminuir os riscos des- 
sa terapia e maximizar os seus beneficios a beira do leito. 

PRINCIPIOS DE TROCA DE SOLUTOS/REMOQAO DE FLUIDOS 

■ Difusao: e o mecanismo de troca de solutos no qual, for^ado por 
um gradiente eletroquimico, o soluto passa atraves de uma membrana se- 
mipermeavel da zona de maior concentra^ao para a zona de menor con- 
centra^ao. O dialisato (com as concentrates desejadas de eletrolitos) cor- 
re em contracorrente. E o metodo de clearance da hemodialise. 

■ Convec^ao: mecanismo de troca de solutos no qual, for^ado por um 
gradiente de pressao, o plasma e filtrado atraves de poros largos e o soluto 
e carregado pelo mecanismo de arraste pelo solvente. Uma solugao de re- 
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posigao (com as concentra 9 oes desejadas de eletrolitos) e usada para repor 
o plasma filtrado. E o metodo de clearance da hemofiltra^ao. 

■ Adsor^ao: mecanismo pelo qual certas substancias se ligam a mem- 
brana de dialise e, portanto, perdem sua atividade biologica (p. ex., certos 
antimicrobianos e proteinas plasmaticas). 

■ Ultrafiltra^o: mecanismo de remo^ao de fluido nos metodos he- 
modialiticos. Por meio de um gradiente de pressao, o plasma e filtrado atra- 
ves dos poros da membrana de dialise. 

■ Osmose: mecanismo de remo^ao de fluido na dialise peritoneal. 


MODALIDADES DE TERAPIA SUBSTITUTIVA RENAL 


■ Dialise peritoneal: retira fluidos por meio de osmose e solutos por 
meio de difusao pela membrana peritoneal. Nao recomendada para uso 
em pacientes graves. 

■ Hemodialise intermitente (HDI): dialise de alta eficiencia (altos flu- 
xos de sangue e dialisato), realizada em curto perlodo de tempo (< 4 ho- 
ras). 


■ TSR continua: dialise de baixa eficiencia (baixo fluxo de sangue e 
baixissimo fluxo de dialisato/reposi<;ao), realizada de maneira continua (> 
24 horas). Pode ser feita como hemofiltra^ao venovenosa continua (CWH), 
hemodialise venovenosa continua CWHD) ou hemodialfiltra^ao veno¬ 
venosa continua (CVYHDF). 

■ Metodos hibridos - Slow Low Efficiency Dialysis (SLED): combinam 
uma eficiencia intermediaria (fluxos de sangue/clialisato intermediaries) 
com um tempo de dialise um pouco mais prolongado (6 a 12 horas). Tern 
a vantagem de melhor tolerancia hemodinamica do que a HDI. 


DOSE DE DIALISE 

■ O conceito de dose de dialise depende de tres grandes fatores envol- 
vidos: (1) eficiencia do metodo (K); (2) tempo de dura^ao da terapia (t); e 
(3) volume de distribui^ao da ureia (V). 
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■ As tres variaveis se relacionam de forma adimensional na seguinte 
formula: K.t/V. 

■ Considerando apenas a ureia (molecula pequena, facilmente difusi- 
vel), as principais variaveis que influenciam a eficiencia do metodo (K) sao 
as seguintes: (1) fluxo de sangue (limitado geralmente pelo acesso vascu¬ 
lar); (2) fluxo de dialisato (em geral, ha ganho de eficiencia ate a propor- 
^ao de 2:1 em rela^ao ao fluxo de sangue); (3) KoA, uma medida de efici¬ 
encia do dialisador (relacionada principalmente a area de superficie do 
mesmo); e (4) taxa de recircula^ao no acesso, representada pela quantida- 
de de sangue que e reaspirada pelo acesso vascular, assim que o sangue dia- 
lisado e devolvido pelo circuito. 

■ Idealmente, deve-se manter um K.t/V >1,2 durante cada sessao de 
terapia dialitica classica/hibrida (valor extrapolado de pacientes dialiticos 
cronicos), Pode-se inferir um K.t/V adequado pela taxa de redu^ao de ureia 
(TRU , que deve ser idealmente > 65-70%. 

■ Na TSR continua, como o fator limitante e o fluxo de dialisato/re- 
posi^ao, a dose de dialise e descrita de acordo com o efluente. Considera¬ 
te dose adequada um efluente por volta de 25 mL/kg/h, mas a dose deve 
ser ajustada de acordo com as necessidades clinicas. 

INDICAQOESDE DIALISE 

■ Urgencias dialiticas (indica^oes absolutas): (1) hipercalemia refra- 
taria (K > 6,0 mmol/L; ECG com altera^oes tipicas); (2) hipervolemia re- 
frataria; (3) acidose metabolica refrataria (pH < 7,1); (4) uremia (pericar- 
dite, encefalopatia, neuropatia e sangramento uremicos); e 5) intoxica^ao 
exogena grave por toxinas dialisaveis. 

■ Nao se deve esperar as urgencias dialiticas citadas anteriormente 
para se indicar a terapia dialitica. Deve-se interpretar as tendencias dos va- 
lores das escorias nitrogenadas, diurese, balan^o hidrico, equilibrio hidro- 
eletrolitico e acidobasico dentro do contexto das outras disfun^oes orga- 
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nicas, de modo a evitar a ocorrencia de urgencias. Por outro lado, nao ha 
evidencias de que a dialise precoce de rotina seja benefica na UTL 

ESCOLHA DO METODO DE DlALISE 

■ Nenhum ensaio clinico randomizado demonstrou beneficio de mor- 
talidade da TSR continua sobre a HDI/SLED em pacientes com DMOS, 
porem pode haver beneficio em termos de recupera^ao da fun^ao renal em 
longo prazo. 

■ TSR continua: indicada em especial para pacientes com instabilida- 
de hemodinamica moderada a grave e/ou em risco de edema cerebral (in- 
jurias encefalicas agudas). 

■ SLED: indicada na fase de transi<jao da TSR continua ou inicialmen- 
te em pacientes com instabilidade hemodinamica leve (doses baixas de va¬ 
sopressor). 

■ HDI: indicada na fase de transi^ao da TSR continua ou SLED ou ini- 
cialmente em pacientes com IRA isolada sem instabilidade hemodinamica. 

■ Em locals onde a TSR continua nao e disponivel, deve-se adaptar o 
metodo (HDI) dentro das possibilidades do servitpo. 

Acesso vascular 

■ O sitio de acesso, bem como o tamanho e o calibre dos cateteres de 
dialise, sao caracteristicas importantes para uma TSR bem-sucedida. A dis- 
fun^ao do acesso pode resultar em dose ofertada reduzida, alem de perda 
de sangue do paciente e maior trabalho de enfermagem. 

■ Escolha do sitio: veia jugular interna D (1°); veias femorais (2°); veia 
jugular interna E (3°); veias subclavias (4°). SE POSSIVEL, reservar a VJID 
para cateteres de dialise no paciente critico. 

■ Tamanho do cateter: em veias femorais devem ser preferencialmen- 
te longos (25 cm); em VJID, pode-se utilizar cateteres de 15 cm; em VJIE e 
veias subclavias, cateteres de 20 cm. 
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■ Calibre: de modo geral, cateteres mais calibrosos sao preferiveis (13 
Fr). 

Metodos de anticoagulagao 

■ Fleparinizagao sistemica: habitualmente reservada para pacientes 
com indicagao de anticoagulagao plena. 

■ Fleparinizagao em baixas doses: pode ser utilizada em doses de 300- 
500 U/h de heparina pre-capilar a fim de aumentar a meia-vida do diali¬ 
sador, desde que o risco de sangramento nao seja alto. 

■ Anticoagulagao com citrato regional (ACR): metodo de escolha na 
dialise continua. Nao carrega risco de anticoagulagao sistemica, porem deve 
ser utilizada com cautela em cirroticos e pacientes com disfungao hepati- 
ca, por causa do risco de intoxicagao por citrato. 

■ Lavagem com soro: nao e um metodo de anticoagulagao em si, mas 
permite avaliagoes frequentes do dialisador em pacientes sem possibilida- 
de de anticoagula<;ao. 

■ O uso de heparinas de baixo peso molecular, inibidores diretos de 
trombina e pentassacarideos e deserito na literatura, mas nao e frequente 
na pratica clinica. 

Itens da prescrigao de hemodialise 

■ Modalidade de dialise: HDI/SLED/CWH(D)(F). 

■ Metodo de anticoagulagao: heparina, ACR, lavagem com SF, sem an- 
ticoagulagao. 

■ Fluxo de sangue: variavel de acordo com a modalidade escolhida. 

■ Fluxo de dialisato e/ou reposigao: variavel de acordo com a modali¬ 
dade escolhida. 

■ Dialisador: deve ser escolhido de acordo com o metodo e biocom- 
patibilidade. Explicates mais detalhadas fogem ao escopo deste capitulo. 

■ Taxa de ultrafiltragao (UF): ajustada de acordo com os alvos de ba- 
lango hidrico e tolerancia hemodinamica esperada. 
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■ Composigao da solugao de reposigao/dialisato: ajustada de acordo 
com os disturbios metabolicos apresentados. 

Monitorizagao da terapia substitutiva renal contrnua 

■ Gasometria, Na, K e Ca ionico (Cal) pre-capilar: dosar a cada 6-8 
horas. 

■ Escorias nitrogenadas, fosforo e magnesio: dosar apenas uma vez ao 

dia. 

■ Em pacientes com citrato, alem do Cal pre-capilar, deve-se coletar 
Cal pos-capilar rotineiramente para ajuste da dose de citrato, conforme 
mostra a Tabela 1. Alem disso, deve-se dosar CaTotal ao menos uma vez ao 
dia ou na suspeita de intoxicagao. 


Tabela 1 - Rotina no HCFMUSP 


Cal sistemico (mg/dL) 
Pre-capilar 

Conduta 

Cal do circuito (mg/dL) 
Pos-capilar 

Conduta 

<3,6 

Bolus de 5 mLe 
aumentar 10 mL/h 
infusao de CaCI2 

<1,0 

Diminuir infusao de 
ACD em 10 mL/h 

3,6-4,4 

Aumentar 5 mL/h 
infusao de CaCI2 

1,0-1,4 

Manter infusao de 
ACD 

4,5-5,2 

Manter infusao de 
CaCI2 

1,4-2,0 

Aumentar infusao de 
ACD em 5 mL/h 

>5,2 

Diminuir 5 mL/h 
infusao de CaCI2 

>2,0 

Aumentar infusao de 
ACD em 10 mL/h 


■ Se ocorrerem ajustes frequentes nas infusoes de calcio e de citrato 
apos as primeiras 24 h de terapia, deve-se rever a prescrigao. 
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Figura 1 Circuito de hemodialise. A solugao de reposigao pode ser entregue antes do capilar 
(pre-capilar' ou apos o capilar (pos-capilar). Apesar da desvantagem de diminuir a eficiencia do 
metodo, a posigao pre-capilar diminui o hematocrito do afluente e, portanto, reduz o risco de coa- 
gulagao do sistema. 0 efluente e tudo o que sai do capilar, sendo a soma de (1) ultrafiltragao efe- 
tiva, (2) volume de reposigao e (3) volume de dialisato. 


Tabela 2- Principais complicagoes da hemodialise 


Complicagoes/comentarios 

Prevengao e/ou tratamento/comentarios 

Relacionadas ao acesso vascular 

Hematoma/sangramento ostial 

(1) Compressao local; (2) considerar DDAVP 
se suspeita de sangramento uremico; (3) 
considerar pontos hemostaticos 

Suspeita de infecgao relacionada ao cateter 

Trocar cateter de sitio. Nao trocar por 

I fio-guia 

Trombose venosa de sitio do acesso 

Troca de cateter de sitio. Anticoagulagao 
sistemica, se indicado 

Disfungao do cateter (fluxos de sangue 
inadequados) 

Otimizar anticoagulagao. Troca de cateter 
por fio-guia ou troca de sitio. Atentar para o 
tamanho e calibre apropriados do cateter 
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Relacionadas a anticoagulacao 

Sangramento (em vigencia de heparina) 

(1) Suspender heparina; (2) reversao com 
i protamina 

Trombocitopenia induzida pela heparina 

Suspender heparina 

Intoxicagao por citrato (acidose metabolica 
com anion-gap, hipocalcemia, relagao CaT/Cal 
>2,5) 

Suspender citrato regional e modificar 
metodo de anticoagulagao. Importante 
associagao com prognostico reservado 

Acumulo de citrato (alcalose metabolica, 
hipernatremia) 

Ajustar composigao de sodio e bicarbonato 
do dialisato/reposigao 

Gerais 

Arritmias cardtacas 

(I f Se instabilidade hemodinamica: parar 
temporariamente a TSR; (2) se arritmias 
supraventriculares sem instabilidade: rever 
eletrolitos (K, Mg, Cal), antiarritmicos, CVE 
sincronizada 

Hipotensao intradialitica 

(mais comum em HDI/SLEO; em ate 50% dos 

casos sua causa nao e pre-carga-dependente) 

(1) Ajustar taxa de ultrafiltragao (UF); (2) uso 
ou aumento intradialitico de vasopressor; (3) 
evitar hipocalcemia intradialitica; (4) reduzir 
temperatura do "banho" (vasoconstrigao); 

(5) utilizar perfil de sodio intradialitico (evitar 
underfilling) 

Sindrome do desequilibrio (cefaleia, 
convulsoes, letargia, confusao) 

(mais comum em IRC na primeira dialisej 
Atengao: edema cerebral fatal pode ocorrer 
em pacientes neurocriticos! 

(1) Manitol (efeito osmotico para compensar 
redugao abrupta da ureia). No inicio da TSR, 

(2) reduzir eficiencla (p, ex., reduzir fluxos 
de sangue/dialisato ou duragao da sessao) 

e (3) manter Na do dialisato/reposigao maior 

Hipofosfatemia 

(mais comum em TSR continua 

Adicionar sais de fosfato a composigao do 
dialisato/reposigao quando fosfatemia 
dentro da normalidade 

Hipocalcemia intradia 1 itica/tetania 

Corrigir calcemia antes ou durante a dialise, 
em especial em pacientes acidoticos 

Controle inadequado de escorias nitrogenadas 

(1) Checar se a dose prescrita esta sendo 
ofertada; (2) otimizar dose da dialise, seja 
por meio da eficiencia do metodo (p. ex., 
aumentar fluxos de dialisato/reposigao) ou 
aumento do tempo de terapia (p. ex., dialise 
diaria vs. dias alternados) 



198 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 



CVVH(D)(F): metodos contmuos; DVA: drogas vasoativas; HDI: hemodialise intermitente; SLED: Slow Low 
Efficiency Dialysis; TSFLterapia substitutiva renal. 

^Avaliar essas variaveis de maneira conjunta para iridicar a TSR antes do desenvolvimento de urgencias 
diallticas. 2 Referente a noradrenalina. JJV 

ill I . 1 I I 

Figura 2 Passos para determinar o timing da indicagao de dialise e a escolha da modalidade a 
ser utilizada. 
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Disturbios acidobasicos 


Alexandre Toledo Maciel 
Bruno Cordeiro de Almeida 

Marcelo Park 


INTRODligAG 

■ Os disturbios acidobasicos em pacientes crlticos sao extremamente 
comuns. A detec^ao e a interpreta^ao dos seus achados permitem uma me- 
lhor compreensao da gravidade e norteiam o tratamento do paciente. 

■ A homeostase acidobasica e definida pelo pH plasmatico. O plasma 
e uma solu 9 ao aquosa que contem acidos fixos e acidos volateis (C0 2 ), e 
seu pH sera determinado pela intera^ao da dissocia^ao de todos os seus 
componentes na agua. O pH deve se manter dentro de limites estreitos e 
compativeis com o metabolismo celular. 


CLASSIFICAQAO 

Alguns metodos sao aceitos para estudo e classifica^ao dos disturbios 
acidobasicos, sem superioridade de um sobre os outros. Usa-se uma for¬ 
ma hibrida, com predominio do componente quantitative fisico-quimico 
(abordagem de Stewart modificada), sempre tendo como principios a ele- 
troneutralidade da solu^ao, a dissocia^ao da agua e as leis de conserva^ao 
e a^ao das massas (Figura 1). 

Sendo o pH o marcador global do equilibrio acidobasico, o marcador 
respiratorio e a PaC0 2 e o marcador metabolico e o SBE (calculado pela 
formula de Van Slyke = normal entre -2 e +2 mEq/L). 
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Figura 1 Gamblegrama: demonstragao grafica da igualdade de concentragao final entre anions 

e cations seguindo o principio da eletroneutralidade. XA: concentragao de anions nao mensura- 

/ 

veis e lactato. Ions com concentragao muito baixa (micro ou nanomolari foram omitidos. 


O SBE e, por sua vez, a resultante da soma de seus subcomponentes de- 
terminados pelas concentrates de sodio e cloro, albumina, cations e anions 
nao mensuraveis e lactato. O aumento de concentragao de qualquer anion 
(seja ele forte como o cloro, o lactato e os anions nao mensuraveis ou fra- 
co como a albumina e o fosforo gera uma acidose metabolica e queda do 
SBE (valores mais negativos), enquanto que a queda de concentragao dos 
mesmos gera uma eleva^ao do SBE (valores mais positivos). O inverso aeon- 
tece no caso de acumulo de qualquer cation (em geral, sodio ou cations nao 
mensuraveis). 

O apparent strong ion difference (SIDa) reflete a diferen^a de concentra- 
<^ao entre cations e anions fortes e e uma das grandes variaveis utilizadas para 
avalia^ao de disturbios metabolicos. O anion gap (AG), comumente utiliza- 
do para avaliar o anion causador da acidose metabolica, nada mais e do que 
a soma dos acidos fracos (albumina e fosforo dissociados ), lactato e anions 
nao mensuraveis. Isso significa dizer que qualquer acidose metabolica por 
acumulo de anions que nao o cloro levara ao aumento do AG. E importan- 
te citar que calcio, magnesio e fosforo tern menor importancia do ponto de 
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vista acidobasico e por isso sao excluidos de algumas formulas. Alem disso, 
em condiqoes fisiologicas, lactato, anions e cations nao mensuraveis tern 
concentrates despreziveis. 

Componentes citados: 

■ SIDa = ([Na + ] + [K + ] + [Ca + ] + [Mg 2+ ]) - ([Cl ] + [lactato']) = 40 a 
44 mEq (Figura 1). 

■ AG = (Na + + K + ) - (Cl- + HC0 3 -). 

■ AG esperado (mEq/L) = 2 x [albumina (g/dL)] + 0,5 x [fosforo (mg/ 

dL)]. 

■ Diferenqa de concentraqao entre anions e cations nao mensuraveis 
f strong ion gap - SIG) — AG - (AG esperado + lactato (mEq/L)) —> valores 
positivos implicam predominio de anions nao mensuraveis e valores nega¬ 
tives, predommio de cations nao mensuraveis. 


Classificagao dos disturbios acidobasicos primarios 


Disturbio 

Acidose 

Alcalose 

1. Respiratorio 

t PC0 2 

l PC0 2 

II. Metabolico 

1 SBE 

t SBE 

1. SID anormal 



a. Excesso ou deficit de agua 

i SID, \ [Na*] 

t SID, t [Na + ] 

b. Desequilfbrio dos anions fortes 



Excesso ou deficit de cloro 

1 SID, | [Cl ] 

| SID, J, [Cl ] 

Excesso de anions/cations nao 
mensuraveis 

i SID, | SIG 

t SID, l SIG 

t 

2. Acidos fracos nao volateis 



a. Albumina serica 

f [Alb] 

! 1 [Alb] 

b. Fosfatos inorganicos 

t (Pi] 

i [Pi] 
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CAUSAS DE ACIDOSE LATICA 


Tipos de acidose 

Causas 

Tipo A 

Choque septico, choque cardiogenico, choque hipovolemico, hipoxemia 
grave, anemia grave, isquemia mesenterica. 

Tipo B 

Sepse, insuficiencia hepatica grave, cancer, DM, biguanidas (metformina), 
estado de mal convulsivo, exercicios extenuantes, hipertermia, erros 
inatos do metabolismo, feocromocitoma, intoxicagoes 1 (etanol, metanol, 
isoniazida, monoxido de carbono, estricnina), acidose por D-acido lactico. 


RESPOSTA COMPENSATORIA NOS DISTURBIOS SIMPLES 

Formulas para disturbios metabolicos 

Acidose metabolica: PC0 2 = [(1,5 x HC0 3 ) + 8] = (40 + SBE) 

Alcalose metabolica: PC0 2 = [(0,7 x HC0 3 ) + 21] = [40 + (0,6 x SBE)] 

Formulas para disturbios respiratorios 

Agudos Acidose: HC0 3 '= [(PC0 2 -40)/10] + 24 (A SBE = 0) 

Alcalose: HC0 3 ' = 24- [(40 - PC0 2 )/5] (A SBE = 0) 

Cronicos Acidose: HC0 3 ‘ = [(PC0 2 — 40)/3] + 24 (A SBE = 0,4 x A PC0 2 ) 

Alcalose: HC0 3 = 24 - [(40 - PC0 2 )/2] (A SBE = 0,4 x A PC0 2 ) 


PC0 2 = (PC0 2 - 40). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ACIDOSE METABOLICA 


Acidose com AG normal (hipercloremica) 

Acidose com AG aumentado 

■ Perda gastrointestinal de bicarbonato 

- Diarreia 

- Fistula ou drenagem intestinal do intestino 
delgado 

-Derivagao ureteral (ureterossigmoidostomia) 

- Resinas de troca anionica (colestiramina) 

- Ingestao de cloreto de calcio ou de magnesio 

■ Produgao acida aumentada 

- Cetoacidose: diabetica, alcoolica, jejum 
-Acidose latica 

- Intoxicagoes exogenas com gap 
osmolar presente: metanol, etilenoglicol 

- Intoxicagao exogena com gap osmolar 
ausente: salicilatos 

■ Perda renal de bicarbonato ou falta de 
excregao renal de acido 

- Acidose tubular renal (hipoaldosteronismo! 

- Diureticos poupadores de potassio 

- Inibidores da anidrase carbonica 

■ Falencia de excregao de acido 
-IRA 

■ Miscelanea 

- Recuperagao de cetoacidose 
-Acidose dilucional 

- Nutrigao parenteral 

-IRC 


CAUSAS DE ALCALOSE METABOLICA 


Concentragao de volume, 
hipocalemia 

Expansao de volume, 
hipertensao, hipocalemia 

Carga exogena de base 

■ Origem gastrointestinal 

- Vomito 

- SNG aberta 

- Adenoma viloso de colons 

- Alcalose de contragao 

■ Renina alta 

- Estenose de arteria renal 

- Hipertensao maligna 

■ Administragao aguda de 
alcali 

- Bicarbonato 

- Citrato (transfusao sanguinea) 

- Acetato 

- Antiacidos + resina de 
troca ionica 

■ Origem renal 

-Alcalose de contragao, 
diureticos, estados 
edematosos, deplegao de 
potassio ou magnesio 

- Sindrome de Barter ou Gitelman 

- Recuperagao de acidose 
metabolica (cetoacidose ou 
acidose latica previa 

A 

-Anions nao absorviveis 
(penicilina, carbenicilina) 

■ Renina baixa 

- Hiperaldosteronismo 
primario 

- Sindrome de Cushing 

- Sindrome de Liddle 

- Defeitos enzimaticos 
adrenais hereditarios 

■ Administragao cronica de 
alcali 

- Sindrome leite-alcali 
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CAUSAS DE ACIDOSE RESPIRATORIA 


Mecanismos 

Causas 

■ Neuromuscular 

■ Deformidade da caixa toracica, distrofias musculares, 
miastenia gravis , poliomielite 

■ Pulmonar 

■ Barotrauma, DP0C 

■ Rebaixamento do SNC 

■ Anestesicos, opioides, benzodiazepinicos, AVC, 
infecgao 

■ Vias aereas 

■ Asma, obstrugao 

■ Outros 

■ Hipercapnia permissiva, hipoventilagao, obesidade 


CAUSAS DE ALCALOSE RESPIRATORIA 


Mecanismos 

Causas 

■ Agao no SNC 

■ Ansiedade, AVC, dor, febre, meningite, trauma, tumores 

■ Hipoxia 

■ Grandes altitudes, anemia grave, aspiragao, edema 
pulmonar, pneumonia 

■ Estimulo dos receptores 
toracicos 

■ Hemotorax, derrame pleural, TEP e ICC 

■ Efeito hormonal 

■ Gravidez, progesterona 

■ Outros 

■ Hiperventilagao mecanica, insuficiencia hepatica, 
salicilatos, sepse, recuperagao de acidose metabolica 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Fend V, Jabor A, Kazda A, Figge J. Diagnosis of metabolic acid-base disturbances in critically ill 
patients. Am J Respir Crit Care Med. 2000;162:2246-51. 

2 . Dubin A, et al. Comparison of three different methods of evaluation of metabolic acid-base 
disorders. Crit Care Med. 2007;35(5): 1264-70. 

3 . Sirker AA, et al. Acid-base physiology the ‘traditional” and the “modern” approaches. Review. 
Anaesthesia. 2002;57:348-56. 

4 . Kellum, JA. Determinants of blood pH in health and disease. Review. Crit Care. 2000;4:6-14. 

5 . Kellum, JA. Clinical review: Reunification of acid-base physiology. Crit Care. 2005;9:500-7. 


Lucas Santos Zambon 


INTRODUgAO 

■ A concentra^ao serica c dc 135 a 145 mEq/L (90% extracelular), sen- 
do o principal cation regulador da osmolalidade e do volume extracelular. 


HIPERNATREMIA 


Diagnostico laboratorial e quadro clmico 


Diagnostico laboratorial 

■ Sodio serico 

> 145 mEq/L 

Quadro clinico 

(em geral, apenas com Na f > 150 mEq/L) 

■ Sintomas gerais 

■ Sede 

■ Fraqueza 

■ Irritabilidade 

■ Letargia 

■ Sintomas neuroiogicos 

■ Confusao mental 

■ Deficit neurologico focal 

■ Convulsao 

■ Coma 

■ Exame fisico 

■ Desidratagao 

■ Alteragao do nivel de consciencia 
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Etiologia 

■ Perdas de agua nao repostas (e necessario ter dificuldade de acesso a agua nesses casos) 

- Perdas insensiveis pela pele (grande queimado e sudorese). 

- Perdas pelo TGI (vomitos, diarreia, fistulas e sonda nasogastrica). 

-Perdas renais (hiperglicemia, doenga renal intrmseca,fase poliurica da necrose tubular 
aguda, poliuria pos-desobstrugao de trato urinario). 

- Diabetes insipidus nefrogenico (congenito, hipercalcemia, hipocalemia, doenga cistica 
medular, diureticos de alga, litio e anfotericina B). 

- Diabetes insipidus central (TCE, tumores de SNC, aneurisma, meningite, encefalite, cistos, 
sarcoidose, tuberculose, histiocitose). 

-Alteragoes de hipotalamo (hipodipsia primaria e excesso de mineralocorticoide *. 

■ Perdas de agua pelas celulas 

- Excesso de exercicios. 

-Convulsoes. 

■ Excesso de sodio 

- Excesso de ingestao. 

- latrogenico: infusao de salina hipertonica. 


Exames complementares 


Osmolalidade serica 

■ Normal de 275 a 290 mOsm/L 

■ > 320 mOsm/L - confusao 

■ >340-coma 

■ > 360 - apneia e morte 

Volume urinario 

■ < 500 mL/dia 

Osmolalidade urinaria 

■ > 800 mOsm/L (apenas se fungao renal e hipotalamica normais) 

■ Menor que a plasmatica: diabetes insipidus ( o central responde 
a analogos de ADH, o nefrogenico tern relagao com 
hipercalcemia e litio) 

Sodio urinario 

■ < 25 mEq/L se a causa for deplegao de volume 

■ > 100 mEq/L se a causa for ingestao ou infusao excessivas 

Calcio 

■ Hipercalcemia: diabetes insipidus nefrogenico 

Potassio 

■ Hipocalemia: diabetes insipidus nefrogenico 

TC cranio 

■ Tumor, AVC, trauma 
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Tratamento 


Doentes instaveis hemodinamicamente 

■ Solugao cristaloide ate estabilidade 
hemodinamica 

Escolher solugao hipotonica para 
corregao do sodio 

■ Soro 0,9% (fistologico): 154 mEq/L 

■ Soro 0,45% (metade fisiologico/metade agua 
destilada): 77 mEq/L 

Calcular agua corporal total do paciente 

■ Homem jovem: peso (kg) x0,6 

■ Homem idoso: peso (kg) x 0,5 

■ Mulher jovem: peso (kg) x 0,5 
» Mulher idosa: peso (kg) x 0,45 

Calcular a variagao esperada no sodio 
serico com 1 Lda solugao hipotonica 

A Na + estimada (1 L) = Na + solugao - Na + doente 

agua corpora! total + 1 

Estabelecer limite para variagao do sodio 
para evitar edema cerebral iatrogenico 

■ < 0,5 mEq /L/h e nao mais que 10 mEq/L por dia 

Programar infusao da solugao com meta 
de sodio serico a ser atingida 

■ Meta de sodio serico: 140 a 145 mEq/L 

Calculo do deficit de agua livre 

■ Peso x 0,6 x [(Na serico/140) — 1] 


Fluxograma de atendimento da hipernatremia 


Na + > 145 mEq/L 


▼ 

Doente instavel hemodinamicamente? 


Nao 


▼ 

■ Escolher solugao hipotonica para corregao do sodio (NaC! 0,45%) 

■ Calcular agua corporal total do paciente + deficit de agua livre 

■ Calcular a variagao esperada no sodio serico em 1 L de solugao hipotonica: 
ANa + estimada (1 L) = Na + solugao - Na + doente/agua corporal total + 1 

■ Corregao maxima: <; 0,5 mEq/L/h; 10 mEq em 24 h 


■ Osmolalidade serica 

■ Osmolalidade urinaria 

■ Sodio urinario 

■ Volume urinario 



▼ 

Fazer diagnostico 
diferencial da etiologia 
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HIPONATREMIA 

Diagnostico laboratorial e quadro clinico 


Diagnostico laboratorial 

Sodio serico 

■ < 135 mEq/L 

Quadro clinico 

(em geral, apenas com Na + < 130 mEq/L nos quadros agudos, e < 120 mEq/L nos cronicos) 

Sintomas gerais 

■ Fraqueza 

■ Adinamia 

■ Anorexia 

■ Vomitos 

■ Edema pulmonar nao cardiogenico 

Sintomas neurologicos 
(devido a edema cerebral) 

■ Cefaleia 

■ Sonolencia 

■ Confusao 

■ Convulsao 

■ Coma 


Etiologia 

■ Disturbios com elevagao de ADH 

- Deplegao de volume circulante (perdas de volumes renais ou de TGI ou pela pele, excesso 
de exercicios, ICC, cirrose e diuretico tiazidico). 

- SSIADH: pos-operatorio com hidratagao hipotonica, AVC, lesoes com efeito de massa em 
SNC, TCE, IRpA, uso de VM, Tb, abscesso pulmonar, sindrome paraneoplasica (cancer de 
pulmao, mediastino, rim e linfoma), e medicagoes: neurolepticos, anticonvulsivantes, 
antidepressivos, clorpropamida, litio, opioides e benzodiazepmicos. 

- Alteragoes hormonais (insuficiencia adrenal, hipotireoidismo e gestagao). 

■ Disturbios com ADH suprimido 

- Insuficiencia renal avangada. 

- Polidipsia primaria (incluindo uso de ecstasy). 

-Baixa ingestao de agua. 

■ Disturbio com osmolalidade plasmatica normal ou elevada 

- Hiperosmolalidade (hiperglicemia e manitol). 

- Osmolalidade normal (pseudo-hiponatremia: hiperlipidemia e hiperparaproteinemia). 
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Exames complementares 


Osmolalidade serica 

■ Normal de 275 a 290 mOsm/L 

■ Eievada: DM 

■ Normal: pseudo-hiponatremia 

■ Baixa: demais diagnostics 

Osmolalidade urinaria 

■ Baixa: hipervolemia (polidipsia, ICC e cirrose) 

■ Normal: medicamentos, SSIADH, hipotireoidismo, HIV, 
insuficiencia adrenal 

■ Alta: hipovolemia - analisar sodio urinario 

Sodio urinario 

■ < 25 mEq/L: perdas extrarrenais 

■ > 20 mEq/L: perda renal idiureticos, insuficiencia adrenal, 
nefropatias perdedoras de sal, acidose tubular renal com 
bicarbonaturiaj 

■ > 40 mEq/L: SSIADH 

Fragao de excregao de 
sodio 

■ FENa < 1%: deplegao de volume 

r 

Acido-base e potassio 

■ Alcalose metabolica + hipocalemia: diuretics e vomitos 

■ Acidose metabolica + hipocalemia: diarreia 

■ Acidose metabolica + hipercalemia: insuficiencia adrenal 

■ Potassio e bicarbonato normais: SSIADH 

Outros 

■ TSH, cortisol serico, imagem de torax (doengas pulmonares) e 

TC de cranio (doengas neurologicas) 

Diagnostico de SSIADH 

■ Osmolalidade serica baixa 

■ Osmolalidade urinaria normal ou alta (> 100 mOsm/L ou 
ate > 300 mOsm/L) 

■ Sodio urinario > 40 mEq/L 

■ Acido urico e ureia baixos 

■ Fungao renal tipicamente normal 

■ Fungao tireoidiana e adrenal normais 


Tratamento 


Tratar a doenga de base 

■ Insuficiencia adrenal, reagao adversa a 
medicamentos, hipotireoidismo, iatrogenia, etc. 

Doentes instaveis hemodinamicamente 

« Solugao cristaloide ate estabilidade 
hemodinamica 

Doentes hipervolemicos 

■ 0 tratamento e a restrigao hidrica (< 800 mUdia) 

Se sintomas neurologicos 

■ Corregao com soro hipertonico 
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Escolher solugao hipertonica para 
corregao do sodio 

■ Soro 0,9% (fisiologico): 154 mEq/L 

■ Soro 3%: 513 mEq/L 

■ NaCI 20% 100 mL + AD 900 mL: 342 mEq/L 

Calcular agua corporal total do 
paciente 

■ Homem jovem: Peso (kg) x 0,6 

■ Homem idoso: Peso (kg) x 0,5 

■ Mulher jovem: Peso (kg) x 0,5 

■ Mulher idosa: Peso (kg) x 0,45 

Calcular a variagao esperada no sodio 
serico com 1 L da solugao hipertonica 

A Na + estimada (1 L) = Na + solugao - Na + doente 

agua corporal total + 1 

Estabelecer limite para variagao do 
sodio para evitar a sindrome da 
desmielinizagao osmotica 

< 0,5 mEq/L/h e < 10 mEq em 24 h e < 18 mEq em 48 h 

Programar infusao da solugao com 
meta de sodio serico a ser atingida 

■ Meta de sodio serico: 135 a 140 mEq/L 

Tratamento da SSIADH 

■ Restrigao de agua 

■ Diuretico de alga 

■ Solugao hipertonica se sintomas neurologicos 
importantes 

Uso de analogos de ADH 

■ Medicagao: vasopressina 

■ Indicagoes: SSIADH, ICC, cirrose 

■ Contraindicagao: pacientes hipovolemicos 


■ O controle dos niveis sericos de sodio deve ser feito a cada 3 h para 
monitora^ao da velocidade de corre^ao, que deve ser < 10 mEq/L em 24 h e 
< 18 mEq/L em 48 h (grau de evidencia IB). 

■ Pacientes com sintomas gerais de hiponatremia devem receber 100 
mL de SF 3% em bolus (f 1,5 mEq/L em homens e 2 mEq/L em mulheres), 
podendo repetir mais 2 vezes com intervalos de 10 min (1A). 
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Fluxograma detratamento da hiponatremia 

Na + < 135 mEq/L 



Doente instavel 
hemodinamicamente? 



Fazer diagndstico 
diferencial da etiologia 


▼ 

■ Osmolalidade serica 

■ Osmolalidade urinaria 

■ Sodio urinario 

■ FENa 

■ Gasometria arterial e potassio 


■ Restrigao hidrica 

■ Escolher solugao hipertonica para corregao do sodio (NaCI 3% ou NaCI 
20% 100 mL + AD 900 mL} 

■ Calcular agua corporal total do paciente 

■ Calcular a variagao esperada no sodio serico em 1 L de solugao hipertonica: 
ANa + estimada (1 L) = Na + solugao - Na + doente/agua corporal total +1 

■ Corregao maxima: ^ 0,5 mEq/L/h; < 10 mEq em 24 h e < 18 mEq em 48 h 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Rose BD. Treatment of hypernatremia. In: Uptodate. Disponivel em: www.uptodate.com. 
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Neto A, Velasco IT. Emergencias clinicas - Abordagem pratica. 8 a ed. Barueri: Manole; 2013. 
p. 964-73. 

4 . Martins, HS, Hernandes PRC. Hipernatremia. In: Martins HS, Brandao Neto RA, Scalabrini 
Neto A, Velasco IT. Emergencias clinicas - Abordagem pratica. 8 a ed. Barueri: Manole; 2013. 
p. 974-9. 















Disturbios do potassio 


Lucas Santos Zambon 



■ A concentrate* intracelular e de 140 mEq/L e a concentra^ao seri- 
ca normal, de 3,5 a 5,0 mEq/L. Esse gradiente e responsavel pela excitabi- 
lidade nervosa, muscular e miocardica, 

■ Pequenas altera^oes nos niveis sericos podem levar a serias conse- 
quencias, principalmente cardiacas com possibilidade de PCR. 


HIPERCALEMIA 

Diagnostico laboratorial e quadro cllnico 


Diagnostico laboratorial 

■ Potassio serico 

> 5,0 mEq/L 

Quadro clfnico (em geral apenas com K + > 5,5 mEq/L) 

■ Manifestagoes 
musculoesqueleticas 

■ Parestesias 

■ Fraqueza muscular 

■ Diminuigao de reflexos 

■ Paralisia flacida ascendente 

■ Insuficiencia respiratoria 

■ Manifestagoes cardiacas 

■ Extrassfstoles 

■ Bloqueio atrioventricular 

■ Fibrilagao ventricular e assistolia 

■ Outras manifestagoes 

■ Acidose metabolica hipercloremica leve 
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Etiologia 

■ Mais comum: pseudo-hipercalemia (hemolise na coleta, leucocitose, poliglobulia e trombocitose). 

■ Insuficiencia renal: aguda ou cronica ICICr < 15 mL/min). 

* Liberagao do intracelular: hemolise, rabdomiolise, sindrome de lise tumoral. 

■ Aumento do aporte: dieta parenteral, iatrogenia (infusao endovenosa de potassio). 

■ S/?/fttranscelular: acidose metabolica. 

■ Deficiencia de mineralocorticoide: insuficiencia adrenal doenga de Addison), 
hipoaldosteronismo hiporreninemico (acidose tubular renal tipo IV). 

■ Medicamentos: AINH, ARA-II, i-ECA, betabloqueadores, diureticos poupadores de potassio, 
intoxicagao digitalica, succinilcolina, heparina,trimetoprim, ciclosporina, pentamidina, 
suplementos com potassio. 


Principals achados em exames complementares 


ECG - alteragoes progressivas 
(Figura 1) 

■ Onda T apiculada ("em tenda' 

■ Prolongamento do intervalo PR 
* Alargamento do intervalo QRS 

■ Achatamento da onda P 

■ Formagao de onda sinusoidal 

■ Fibrilagao ventricular ou assistolia 

Alteragao de fungao renal/oliguria 

■ Sugere insuficiencia renal (aguda ou cronica) 

CPK elevado 

■ Rabdomiolise 

■ Se elevagao de acido urico e fosforo concomitantes: 
sindrome da lise tumoral 

TTKG 

■ TTKG = KV K + P x Osrrip/ Osrriu 

■ Se < 6 = diminuigao da atividade da aldosterona no 
nefron distal (defici§ncia ou resistencia a 
mineralocorticoides) 

■ So valido se Osrriu * Osm P e Na y > 25 



Figura 1 Alteragoes eletrocardiograficas na hipercalemia. 
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Tratamento 


Fungao 

Medida 

Observagoes 

Estabilizar 

membrana 

miocardica 

■ Gluconato de calcio 10% (10 a 

20 mL/ + SF 0,9% 100 mL, correr 
em 10 min (repetir se necessarioj 

■ Nao diminui os mveis de potassio 
serico 

■ So utilizar se houver alteragao de 

ECG 

Shift de extra 
para 

intracelular 

(efeito 

temporario) 

■ Solugao polarizante: 10 unidades 
de insulina R + 50 g de glicose 
(G50%: lOOmLou SG10%: 

500 mL), IV, de 4/4 ou 6/6 h 

■ Cuidado com o controle glicemico e 
risco de hipervolemia 

■ Beta2-agonista inalatorio: 
fenoterol ou salbutamol -10 
gotas ate de 4/4 h 

■ Efeitos colaterais: taquicardia e 
tremores: resposta fraca (diminui 
ate 0,5 mEq/L) - nunca usar 
isoladamente 


■ Bicarbonato de sodio: 1 mEq/kg 
de peso, IV, ate de 4/4 h 

■ Uso controverso 

■ Risco de hipervolemia, alcalose 
metabolica e hipernatremia 

Diminuigao da 
absorgao em 

TGI 

■ Sorcal: 30 a 60 g dilufdos em 

100 mL de manitol a 10 ou 20% 
de 8/8 h ate de 4/4 h 

■ Uso VO (preferencia) ou via retal 
por enema de retengao (se houver 
vomitos, obstrugao de SNE ou 
contraindicagao para uso VO) 

Aumento da 
excregao renal 

■ Diuretico de alga: furosemida 40 
a 80 mg, IV, ate de 4/4 h 

■ Pode nao funcionar em pacientes 
renais cronicos 

■ Risco de desidratagao 

Remogao do 

potassio 

corporal 

■ Hemodialise 

■ Necessidade de acesso vascular 
ou peritoneal; opgao para casos 
refratarios 

■ Diminui ate2mEq/Lemsessaode3h 
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Fluxograma de tratamento da hipercalemia 
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HIPOCALEMIA 

Diagnostico laboratorial e quadro clinico 


Diagnostico laboratorial 

■ Potassio serico 

< 3,5 mEq/L 

Quadro clinico (em geral apenas com K + < 3,0 mEq/L) 

■ Manifestagoes 
musculoesqueleticas 

■ Mialgia 

■ Fraqueza muscular 

■ Tetraplegia flacida 

■ Manifestagoes cardiacas 

■ Disturbios de ritmo e condugao cardiaca 

■ Outras manifestagoes 

■ Rabdomiolise (pode evoluir com IRA) 

* 

■ lleo paralitico 

■ Poliuria portubulopatia 


Etiologia 

■ S/ 7 /frtranscelular: alcalose metabolica 

- Baixa ingestao (rara causa isoladamente 

■ Perdas TGI: diarreia (infecciosa, adenomas secretores, laxantes), vomitos (com hipovolemia, 
hiperaldosteronismo e bicarbonaturia), perda por SNG aberta e fistulas entericas 

■ Perdas renais: nefropatias perdedoras de sal, sindrome de Liddle e sindrome de Bartter 

■ Excesso de mineralocorticoide: hiperaldosteronismo primario e secundario, estenose de 
arteria renal, hipertensao maligna e sindrome de Cushing 

■ Medicamentos: anfotericina B, altas doses de penicilina, insulina, diureticos de alga e 
tiazidicos, beta-2-agonistas, reposigao de vitamina B12 e/ou acido folico (na anemia 
megaloblastica) e laxantes 

■ Outros: paralisia periodica hipocalemica,tireotoxicose, hipomagnesemia e sudorese 
excessiva 


Principals achados em exames complementares 

■ Depressao do segmento ST 

ECG - alteragoes ■ Achatamento da onda T 

(Figura 2) ■ Ondas U (concavidade para baixo ao final da onda T) 

■ Atividade eletrica sem pulso ou assistolia 
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Excregao urinaria de K + em 24 h 

■ < 20 mEq - aponta para perdas em TGI ou pele 

Hipertensao 

■ Sugere excesso de mineralocorticoide 

Bicarbonaturia 

■ Aponta para acidose tubular renal 

Renina plasmatica 

■ Elevada: diuretico (uso cronico), hipertensao 
renovascular, Cushing etubulopatias 

■ Baixa: hiperaldosteronismo e hipercortisolismo 

TTKG 

■ TTKG = Ku + /K P + x Osirip/Osiriu 

■ Se > 2 = perdas renais 

■ So valido se Qsn\ u > Osm P e Na y > 25 



Figura 2 Alteragoes eletrocardiograficas na hipocalemia. 


Tratamento 


A base do tratamento e a reposigao de potassio 

Para cada 1 mEq/L de redugao serica ha urn deficit corporal de 100 a 400 mEq 

A via preferencial de reposigao e a oral por ser mais segura e fisiologica 

Reposigao VO 

■ KC! xarope 6%: 15 mL contem 12 mEq de potassio. Dose usual: 10 a 20 
mL apos as refeigoes, 3 a 4 vezes/dia 

■ KCI comprimido: 1 comprimido contem 6 mEq de potassio. Dose usual: 1 
a 2 comprimidos apos as refeigoes, 3 a 4 vezes/dia 

Reposigao IV 

■ KC119,1% - IV: cada 1 mL contem 2,5 mEq de potassio (diluir em 
solugao fisiologica) 

■ Concentragao maxima em veia periferica = 40 mEq/L 

■ Velocidade ideal para reposigao de potassio = 5 a 20 mEq/h 

■ Velocidade maxima para reposigao de potassio = 40 mEq/L 

Magnesio 

■ Sempre corrigir hipomagnesemia associada 

Diureticos 
poupadores de K 

■ Espironolactona ou amilorida 
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Fluxograma de tratamento da hipocalemia 
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Nefrotoxicos 


Ricardo Cordioli 
Andrea Remigio 


RABDOMIOLISE 

Introdugao 

■ Rabdomiolise e uma sindrome caracterizada pela necrose muscular 
com libera^ao do conteudo intracelular muscular na circula^ao. 

■ Cinco a 50% dos pacientes com rabdomiolise desenvolvem IRA. 

■ Ocorre em 85% dos pacientes que sofrem lesoes traumaticas. 

Etiologia 

■ Normalmente, a etiologia e facilmente identificada. A principal cau¬ 
sa e o trauma muscular. 

Causas de rabdomiolise 

Causas fisicas 

■ Trauma e compressao: acidentes, esmagamentos, confinamento na mesma posigao, tortura 
e abuso, mesma posigao durante horas em atos cirurgicos. 

■ Oclusao vascular: trombose, embolismo, clampeamento prolongado durante cirurgia, 
sindrome compartimental. 

■ Estados de choque, sepses. 

■ Excesso de atividade muscular: delirium tremens, epilepsia, intensa atividade fisica. 

■ Tetano. 

■ Corrente eletrica: cardioversao, queimadura eletrica. 

■ Hipertermia: sindrome neuroleptica maligna, hipertermia maligna. 

■ Intoxicagao por anfetamina. 
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Causas nao fisicas 

■ Sfndromes metabolicas: deficiencia de carnitina, doenga de McArdle, deficiencias 
enzimaticas da cadeia de respiragao mitocondrial. 

■ Toxinas: picada de cobra, metais, veneno de insetos. 

■ Drogas: antipsicoticos e antidepressivos (amitriptitina, fluoxetina, Iftio, clorpromazina), 
sedativos/hipnoticos (diazepam), estatinas, cocama, anti-histaminicos, alcool, azatioprina, 
ciclosporina, paracetamol, teofilina, tiazidicos, vasopressina, anfetaminas, ecstasy, aspirina, 
barbituricos, opioides, cafema. 

■ Infecgao: viral, Legionella, HIV, Salmonella, Streptococcus. 

■ Disturbios eletroliticos: f ou J, Na, J, Ca, J, K, ], P e condigoes hiperosmolares. 

■ Disturbios endocrinos: hiperaldosterismo, hipo/hipertireoidismo, cetoacidose diabetica. 

■ Doengas autoimunes: polimiosite e dermatomiosite. 


Diagnostico e diagnostico diferencial 

■ A apresenta^ao clmica varia de assintomatica com eleva^ao labora- 
torial de CPK, AST e DHL ate condigoes clmicas graves com risco a vida: 
IRA, CIVD e/ou disturbios eletroliticos. 

■ A trlade classica (mialgia, fraqueza e urina escura) nem sempre esta 
presente. 

■ Complicates precoces: hipercalemia, hipocalcemia, aumento de en- 
zimas cardlacas, arritmias e parada cardlaca. 

■ Complica^oes tardias: IRA, CIVD e slndrome compartimental ini- 
ciam apos 12 a 72 h. 

■ Diagnostico diferencial: hemoglobinuria devido a hemolise (danos 
mecanicos, imunologicos, microangiopatia, deficiencias enzimaticas), he¬ 
maturia de causa renal e nao renal, porfiria, TVP, infarto agudo do mio- 
cardio e miopatias inflamatorias. 

* Avalia^ao laboratorial: CPK aumenta 12 h apos injuria muscular e 
nlveis acima de 5.000 U/L estao associados ao maior risco de IRA, | crea- 
tinina, f potassio, f fosforo, | acido urico, | calcio, | enzimas hepaticas. 

■ Deve-se avaliar o coagulograma e, em casos suspeitos, pesquisar in- 
toxica^ao por drogas. 

■ Urina I: sedimento com protelna, cristais de acido urico, mioglobi- 
nuria e ausencia de hemacias na avalia^ao microscopica. 
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Tratamento 

■ Deve-se identificar e tratar a causa de base. 

■ O principal objetivo e a prevengao do aparecimento de IRA por meio 
de hidratagao vigorosa e a prevengao dos disturbios eletroliticos que pos- 
sam colocar a vida do paciente em risco, principalmente a hipercalemia. 
Deve-se manter o debito urinario em torno de 2 mL/kg/h, ou seja, 200 a 
300 mL/h, tendo cuidado com a hipervolemia. Se necessario, pode-se uti- 
lizar furosemida ate obter valores de CPK < 5.000. 

■ Diagnosticar e tratar precocemente a sindrome compartimental. 

■ Controle regular de CPK, eletrolitos e gasometria. Monitoragao do 
pH urinario (< 6,5), uma vez que a urina acida potencializa a precipitagao 
intraglobular de mioglobina favorecendo o desencadeamento de IRA. 

■ O uso de bicarbonato de sodio (150 mL de BIC 8,4% + 850 mL de 
SF 0,9%, EV; iniciar com 200 mL/h, ajustando a velocidade de infusao para 
manter pH urinario > 6,5, monitorando pH arterial, calcio e K) e manitol 
20% (50 mL + 1.000 mL de SF 0,9%, com infusao de 5 g/h, objetivando 
um debito urinario de 200-300 mL/h), embora bastante difundidos, nao 
tern evidencias que demonstrem algum beneficio sobre a ressuscitagao vo- 
lemica agressiva. 

■ O uso de diureticos (furosemida) tambem e controverso. 

■ Deve-se considerar a dialise nos pacientes com encefalopatia uremi- 
ca, piora progressiva da fun^ao renal, hipercalemia de dificil controle, aci- 
dose metabolica e hipervolemia. 

NEFR0PATIA INDUZIDA POR C0NTRASTE 
Introdugao e definigao 

■ A NIC consiste na queda abrupta da fungao renal, caracterizada por 
um aumento da Cr > 25% acima do valor basal ou um aumento > 0,5 mg/dL 
no valor da Cr, 24 a 48 h apos o uso de contraste. 

■ A NIC e a terceira causa mais comum de IRA adquirida no hospi¬ 
tal, representando por volta de 11% dos casos. 
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■ Zero a 2% dos casos evoluem para a dialise, com prolongamento do 
tempo de internagao hospitalar em 17 dias. A mortalidade e de 36% e a so- 
brevivencia apos 2 anos e de 19%. 

Fatores de risco 

■ Diabetes 

■ Historia de doenga renal estrutural ou dano renal 

■ Insuficiencia cardfaca congestiva 

■ Hipovolemia (vomitos, deplegao volemica pre-procedimentos) 

■ Mieloma multiplo 

■ Uso de grande volume de contraste 

■ Uso de drogas nefrotoxicas (como aminoglicosfdeo ou anti-inflamatorio nao esteroidal) 

■ Ha dois fatores de risco principals: diabetes mellitus e comprometi- 
mento renal previo. 

Apresentagao clinica e diagnostico 

■ A NIC usualmente se manifesta como IRA nao oligurica. 

■ A nefrotoxicidade do contraste se deve a: 

- Toxicidade direta do contraste ionizado, que depende da sua os- 
molaridade. 

- Liberagao de ateroembolos de colesterol para os rins apos 50% das 
intervengoes percutaneas em que um cateter e passado atraves da aorta. 

- Vasoconstrigao intrarrenal induzida pelo contraste e pelos micro- 
embolos, exacerbada durante episodios de hipoxia/hipotensao. 

■ A analise da urina apresenta celulas epiteliais, cilindros granulosos 
e, ocasionalmente, cristais. Essas alteragoes podem ocorrer mesmo na au- 
sencia de um aumento do valor da Cr> que normalmente ocorre apos 24 a 
48 h do uso do contraste. 
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Prevengao e tratamento 

■ Evitar drogas nefrotoxicas nas 24 h que antecedem o exame e por 
24 h apos, se possivel. 

■ Corrigir a hipovolemia e a medida mais importante. 

■ Hidratagao: soro fisiologico 0,9%, 1 mL/kg/h durante 24 h, comegar 
2 a 12 h antes da administragao de contraste. 

■ Tipo e quantidade de contraste: 

- Tipo: iso-osmolar (aproximadamente 290 mosmol/kg) ou de bai- 
xa osmolaridade (500 a 850 mosmol/kg), existem pesquisas mostrando 
uma menor toxicidade do contraste iso-osmolar, como o iodixanol. O uso 
de contraste de alta osmolaridade e contraindicado. 

- Quantidade: a menor possivel para completar o procedimento, sen- 
do que uma dose >100 mL associa-se a um maior risco. E desejavel aguar- 
dar 10 dias de intervalo entre diferentes administragoes de contraste. 

■ Pode-se tentar a protegao renal com farmacoterapia: 

- Bicarbonato de sodio intravenoso, 3 mL/kg/h, 1 h antes da admi¬ 
nistragao do contraste e depois 1 mL/kg/h, por 6 h, apos o fim do procedi¬ 
mento. Diluigao: agua destilada 850 mL e bicarbonato de sodio 8,4% 150 
mL. 

- N-acetilcistema 1.200 mg, VO, de 12/12 h, iniciando 1 dia antes do 
exame e mantido por 48 h. 

- Monitoragao apos o procedimento: objetivar uma diurese em tor- 
no de 150 mL/h durante as seis primeiras horas apos o procedimento e, se 
o debito urinario for maior que esse valor, repor tais perdas. 

■ Evitar a realizagao e, sobretudo, a repetigao de exames que usem con¬ 
traste, principalmente na populagao de risco para desenvolver NIC. 

■ Parar o uso de metformina, 48 h antes da infusao de contraste, de- 
vido ao risco de acidose lactica, principalmente em pacientes que ja apre- 
sentam comprometimento da fungao renal. 


224 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 


■ Agentes nefrotoxicos, como aminoglicosideos, anti-inflamatorios 
nao esteroidais e ciclosporina, devem ser evitados no periodo periprocedi- 
mento. 

■ Nao ha evidencia de beneficio da hemodialise ou hemofiltra^ao na 
profilaxia da NIC. 
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Transfusao de hemoderivados 
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INTRODUQAO 

■ A anemia e um achado frequente nos pacientes de terapia intensiva 
e apresenta como consequencia: 

- Diminui<~ao da expressao de eritropoietina e altera^ao no meta- 
bolismo do ferro. 

- Inibi^ao da prolifera^ao e diferencia^ao dos eritrocitos. 

“ Altera^oes estruturais, vida media mais curta e destrui^ao aumen- 
tada de eritrocitos. 

- Perdas por pun^oes e coletas, sangramentos ocultos. 

■ O conceito de transfundir para tentar aumentar a oferta de 0 2 aos 
tecidos justificou uma pratica liberal de transfusoes, ate ser demonstrado 
aumento de morbidade e mortalidade associadas a transfusao. 

■ Os principais riscos das transfusoes sao: 

- Infeojoes, com aumento do risco de PAV, e infec^ao de ferida cirur- 
gica, provavelmente por imunossupressao relacionada com a transfusao. 

- Rea^oes hemoliticas. 

- Lesao pulmonar aguda. 

- Excesso de fluidos. 
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Transfusao de concentrado de hemacias 

■ Volume a transfundir: 10 a 20 mL/kg. 

■ Na ausencia de sangramento ativo, recomenda-se transfundir 1 CH por vez. 

■ Uma unidade usualmente eleva 1 g/dLde hemoglobina. 

■ Um concentrado apresenta: 230 a 300 ml, Ht 60 a 65% e Hb 20 a 22 mg/dL. 

■ Nao existe um valor de "gatilho transfusional". 

■ Nao ha nenhuma evidencia que sustente a pratica de gatilho para valores de hemoglobina 
de 10 g/dl ou hematocrito de 30%. 

■ Hemoglobina > 10 g/dL: transfusao de CH nao esta indicada. 

■ Hemoglobina entre 8 e 10 g/dL: transfusao de CH raramente esta indicada (p.ex., pacientes 
com coronariopatia aguda - Hb < 8 g/dL), 

■ Hemoglobina < 7 g/dL: transfusao de CH quase sempre indicada, exceto nos casos 
cronicamente adaptados. 

■ 0 valor de Hb no pos-operatorio ainda e controverso. Estudo recente, nos primeiros 3 dias 
de pos-operatorio de cirurgia de femur, nao mostrou melhora na mortalidade ou 
complicagoes hospitalares entre pacientes que mantinham Hb entre 8 e 10 ou acima de 10. 

■ Pacientes gerais de terapia intensiva, com Hb entre 7 e 9 g/dL, nao apresentam mortalidade 
maior do que aqueles com Hb entre 10 e 12 g/dL, incluindo pacientes em VM e cardiopatas. 

■ Em pacientes neurointensivos, nao ha, segundo recente metanalise, evidencia que favorega 
estrategia restritiva ou liberal. 

Observagdes 

■ A utilizagao de filtros para leucodeplegao tern como objetivos: 

- Prevengao da reagao febril nao hemolftica recorrente. 

- Prevengao ou retardo da aloimunizagao e refratariedade plaquetaria em pacientes 
selecionados, requerendo transfusao de repetigao. 

- Prevengao da transmissao de CMV em pacientes CMV soronegativos imunodeprimidos e 
em candidatos a transplantes. 

■ Lavagem das hemacias esta indicada na: 

- Reagao anafilatica a hemocomponentes. 

- Deficiencia de IgA com presenga de anticorpos anti-IgA. 

- Reagoes urticariformes recorrentes nao prevenidas pelo uso de anti-histammico 
pre-transfusional. 

- Reagoes febris associadas a transfusao de globulos vermelhos, nao prevenidas pela 
leucodeplegao. 

- Prevengao da reagao transfusional febril nao hemolftica e da infecgao por CMV. 

■ Irradiagao: visa reduzir o risco de doenga enxerto versus hospedeiro. 0s grupos 
beneficiados sao: portadores de imunodeficiencia induzida (transplantes) ou congenita e 
receptores de transfusao interfamiliares. 
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Transfusao de plaquetas 

■ Apresentagoes: 

- Concentrado: 0,5 a 0,7 x 10 11 plaquetas, volume 50 mL, dose 1 U para cada 10 kg de peso do 
receptor (contem grande quantidade de leucocitos). 

- Plaquetaferese: 3,5 x 10 11 plaquetas, volume 200 mL, corresponde a aproximadamente 6 U 
de concentrado; ja e leucodepletada. 

■ Contraindicagoes: 

- Purpura trombocitopenica trombotica. 

-Trombocitopenia induzida pela heparina. 

- Prevengao de sangramento espontaneo em plaquetopenia moderada; contagem entre 10 e 
50 mil (pacientes nao onco-hematologicos). 

■ Indicagoes: 

- Pacientes com sangramento ativo e plaquetas < 50.000/mm 3 . 

- Pacientes com sangramento espontaneo na SNC ou oftalmico e plaquetas < 100.000/mm 3 . 

- Disfungao plaquetaria (uremia, drogas antiplaquetarias) refrataria a DDAVP e 
crioprecipitado. 

■ Profilaxias: 

- Prevengao de sangramento espontaneo em pacientes com < 10.000 plaquetas/mm 3 em 
pacientes onco-hematologicos estaveis, segundo estudo recente com melhores 
resultados em pacientes com leucemia mieloide aguda. 

- Prevengao de sangramento espontaneo em pacientes com < 50.000 plaquetas/mm 3 com 
coagulopatia associada. 

- Prevengao de sangramento espontaneo em pacientes com < 20.000 plaquetas/mm 3 e febre 
alta, leucocitose, queda rapida na contagem plaquetaria ou alteragoes na coagulagao e 
onco-hematologicos instaveis. 

- Prevengao de sangramento em pacientes com < 50.000/mm 3 que serao submetidos a 
pungao lombar, anestesia epidural, endoscopia digestiva com biopsia, insergao de cateter 
central, biopsia transbronquica, biopsia hepatica, laparotomia e cirurgias similares. 

- Prevengao de sangramento em pacientes que serao submetidos a intervengao cirurgica 
no SNC ou oftalmico e plaquetas < 100.000/mm 3 . 


Transfusao de plasma fresco congelado 

■ Uma unidade, apos descongelada, deve ser utilizada em ate 4 h. 

■ A dose usual e de 10 a 15 mL/kg, podendo chegar a 20 mL/kg. 

■ Contraindicagoes: 

- Expansao volemica em qualquer situagao. 

- Reposigao apos transfusao maciga. 

- Sangramento sem coagulopatia. 

- Reposigao proteica em desnutridos, grandes queimados e demais situagoes de 
hipoalbuminemia. 

- Para acelerar processos de cicatrizagao. 
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■ Indicagoes: 

- Deficiencia multipla de fatores da coagulagao (doenga hepatica, CIVD, intoxicagao 
cumarmica) e sangramento ativo. 

- Prevengao de sangramento em pacientes com deficiencia de fatores da coagulagao 
(doenga hepatica, CIVD, intoxicagao cumarmica) que serao submetidos a procedimentos 
invasivos OU com INR > 1,5 OU TTPA > 1,5 x o controle. 

- Na reversao de sangramento por dicumannicos. 

-Tratamento da PTT. 


Transfusao de crioprecipitado 

■ Contem niveis hemostaticos de fatores VIII, XIII, FwW, fibrinogenio e fibronectina. 

■ Cada unidade tern de 10 a 20 ml. de volume e a dose e de 1 unidade para cada 10 kg de peso. 
Deve ser feito controle periodico do fibrinog§nio antes e apos a transfusao. 

■ Se houver disponibilidade do banco de sangue, e preferivel a infusao do concentrado 
especifico a utilizagao de crioprecipitado (p. ex., hemofilia A:. 

■ Na ausencia destes, e possivel usar o crioprecipitado em sangramento ativo associado a 
deficiencia dos fatores VIII, XIII, FwW e fibrinogenio. 

■ Repor fibrinogenio em pacientes com hemorragias e deficits isolados congenitos ou 
adquiridos de fibrinogenio. 

■ Reporfibrinogenio em pacientes com CIVD e hipofibrinogenemias graves (dosagem 
< 80 mg/dL). 

■ Repor fator XIII em pacientes com hemorragias por deficit deste fator. 

■ Reporfator de von Willebrand em pacientes portadores da doenga de von Willebrand que 
naotenham indicagao de DDAVP ou que nao respondam ao uso de DDAVP. 


Transfusao de concentrado de granulocitos 

■ Possui uso controverso e de beneficio duvidoso. Pode-se tentar: 

- Sepse bacteriana ou fungica disseminada, que nao responda a antibioticos, em pacientes 
com contagem de neutrofilos < 500/mm 3 e previsao de recuperagao medular > 3 dias. 
-fnfecgao grave documentada que nao responde a antibioticos em pacientes com 
alteragao funcional (qualitativa) comprovada dos neutrofilos, independentemente da 
contagem leucocitaria. 
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Trombocitopenia 


Ricardo Cordioli 


INTRQDUQAO 

■ Definida pela presen^a de plaquetas < 100.000/pL, ocorre em 20 a 
40% dos pacientes criticos e os quadros severos (< 50.000/L), em 10 a 20%. 

■ Pacientes em UTI que desenvolvem plaquetopenia apresentam maior 
mortalidade quando comparados aos nao plaquetopenicos, principalmen- 
te os que mantem a plaquetopenia apos o 4° dia de interna^ao. 


ETI0L0GIA 


Diminuigao da 
produgao de 
plaquetas devido a 
supressao, ao dano 
medular ou a 
subprodugao de 
trombopoietina 


Aumento da 
destruigao de 
plaquetas devido a 
causas imunologicas 
e nao imunologicas 


Infecgoes virais (rubeola, varicela, parvovirus, EBV, HIV) 

Drogas ou toxinas (alcool, quimioterapia, radioterapia) 

Deficiencias nutricionais (vitamina B12, acido folico) 

Desordens adquiridas ou congenitas de hematopoese (aplasia de 
medula, hipoplasia, mielodisplasia ou sfndrome mieloproliferativa) 
Doenga hepatica 

PTI idiopati ca 

PTI induzida por drogas (heparina, quinina, quinidina, acido valproico) 
PTI associada a infecgao (EBV, CMV, HIV, HCV) 

Destruigao aloimune (pos-transfusional, neonatal, pos-transplante) 
CIVD 

PTTouSHU 

Sindrome anticorpo antifosfolipide, lupus eritematoso sistemico 
HELLP sindrome, pre-eclampsia 
Destruigao fisica (cirurgia cardiological 
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Causas dilucionais ou 
distributivas 

■ Perda importante de sangue ou apos terapia transfusional 

■ Sequestro esplenico 

Trombocitopenia falsa 

■ Anticoagulagao insuficiente do exame coletado 


AVALIAQAO CLINICA E LABORATORIALINICIAL 

■ Historia clinica, exame fisico e revisao de todos os medicamentos 
em uso. 

■ Hemograma completo e esfrega^o do sangue periferico. 

~ Esquizocitos (microangiopatia). 

- Celulas em lagrimas, hemacias nucleadas e granulocitos imaturo- 
-precursores sugerem fibrose da medula ossea (MO), inflama^oes granu- 
lomatosas, infec 9 oes, metastase medular ou doen^as linfoproliferativas. 

- Pesquisa de anticorpos na suspeita de PTI ou trombocitopenia in- 
duzida por heparina (HIT). 

■ Aumento de DHL, bilirrubina indireta e diminui^ao de haptoglo- 
bolina sugerem processo hemolitico. 

■ Diminuit^ao dos valores de fibrinogenio serico e aumento do TT, 
TP, TTPA e dos produtos de degrada<;ao de fibrinogenio, principalmente 
D-dimero, sugerem CIVD. 

C0AGULAQA0 INTRAVASCULAR DISSEMINADA 

■ Desordem sistemica caracterizada por eventos hemorragicos e/ou 
tromboticos, devido a exposi^ao do sangue a fatores pro-coagulantes - 
principalmente o fator tecidual. Causas mais comuns: sepse, trauma, cirur- 
gias extensas, cancer e complicates obstetricas. 

■ Terapia: 

- Identifica^ao e tratamento da causa de base. 

- Transfusao de plaquetas e/ou fatores de coagula<;ao (plasma fres¬ 
co congelado ou crioprecipitado) nao e rotineiramente indicada a nao ser 
que o paciente apresente um sangramento com repercussao hematimetrica 
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ou hemodinamica, ou seja, de alto risco (apos cirurgia, plaquetas < 20.000 
pL, fibrinogenio < 50 mg/dL ou necessidade de procedimentos invasivos). 

~ A administra^ao de heparina nao esta indicada, a nao ser que com¬ 
plicates tromboticas constituam a primeira manifesta^ao (mais comum 
em pacientes com cancer). 

PRE-ECLAMPSIA E HELLP SINDROME 

■ Quinze por cento das mulheres com pre-eclampsia (hipertensao, pro¬ 
teinuria e edema) desenvolvem trombocitopenia, destas 1/3 apresentam pla¬ 
quetas < 50.000 pL e HELLP sindrome (hemblise, aumento de enzimas he- 
paticas e plaquetopenia), normalmente no 3° trimestre da gravidez. 

■ O melhor tratamento e a realiza^ao do parto. Podem-se usar corti- 
costeroides na HELLP sindrome no anteparto e pos-parto. 

PURPURA TR0MB0CIT0PENICA TR0MB0TICA E 
SINDROME HEMOLITICA UREMICA 

■ Caracteristicas: presen<;a de esquizocitos no sangue periferico, au¬ 
mento de DHL e, normalmente, testes de coagula^ao normais. Pentade cli- 
nica classical anemia hemolitica, trombocitopenia, sintomas neurologicos 
(mais comum na PTT), comprometimento renal e febre, porem dificilmen- 
te observam-se os cinco sintomas juntos. 

■ Causas: infec^es entero-hemorragicas ( Escherichia coli OH157:H7), 
cancer (pancreas, prostata e sistema TGI), toxicidade de drogas (contra¬ 
ceptives orais, quimioterapicos, ciclosporina, tracolimus), gravidez, lupus 
eritematoso sistemico (LES), sindrome de anticorpo antifosfolipide (SAAF), 
aids e infec^oes pneumococicas. 

■ Terapia: 

- Plasmaferese: liquido de reposi^ao utilizado e o plasma fresco con- 
gelado, procedimento deve ser realizado diariamente ate que a contagem 
de plaquetas permane^a normal por 2 a 3 dias consecutivos. 

- Gamaglobulina: IgEV: 1 g/kg/dia, por 2 dias. 
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- Glicocorticoide (1 a 2 mg de prednisona/kg/dia ate remissao ou 
1 g de metilprednisolona, EV, por 3 dias consecutivos), dependendo da cau¬ 
sa de base. 

- Identificar e tratar a causa de base. 

- Se a contagem de plaquetas permanecer > 150.000/L por 2 dias 
consecutivos, diminuem-se gradativamente a frequencia e a intensidade 
da plasmaferese e da corticoterapia. 

- Deve-se manter o acesso venoso por 1 a 3 semanas, devido ao ris- 
co da nova exacerba^ao. 

- A remissao e caracterizada pela persistencia da contagem normal 
de plaquetas por 30 dias consecutivos apos o fim da plasmaferese. 

- Quando o paciente permanece com plaquetopenia apos tratamen- 
to anteriormente citado, deve-se intensificar a terapia imunossupressora 
com ciclosporina, ciclofosfamida, vincristina ou rituximab, e considerar 
tambem o aumento do volume de troca de plasma. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA IMUN0L0GICA 

■ Doen^a autoimune caracterizada por plaquetopenia e sangramen- 
to mucocutaneo (petequias, equimose, gengivorragia, hemorragia conjun- 
tival, epistaxe), pode ser primaria ou secundaria a infec^oes, drogas e pa- 
tologias autoimunes. 

■ E mais comum em mulheres e tern evolu^ao cronica. 

■ Diagnostico: costuma cursar apenas com plaquetopenia, mantendo 
contagem normal de leucocitos e hemacias, frequentemente observam-se 
megacariocitos. A mensura^ao de anticorpos ligados a plaquetas nem sem- 
pre e positiva. E um diagnostico de exclusao. 

■ Terapia inicial: prednisona 1 a 1,5 mg/kg/dia, com boa resposta em 
50 a 75% dos casos, ou imunoglobulina anti-D 75 mcg/kg. Caso o pacien¬ 
te apresente-se com sangramento interno severo, deve-se usar imunoglo¬ 
bulina intravenosa (1 g/kg por 3 dias consecutivos), com resposta em 80% 
dos pacientes, mas com altas taxas de recaidas e, nesses casos, a decisao de 


fazer esplenectomia dependera da severidade da doenca, da tolerancia aos 
glicocorticoides e da vontade do paciente. 

TROMBOCITOPENIA INDUZIDA POR HEPARINA 

■ Associa-se principalmente a eventos tromboticos. 

Classificagao 

HITtipo I 

Mais comum, ocorre em 10 a 20% dos pacientes em uso de heparina nao fracionada, por 
mecanismos nao imunes, normalmente aparece apos 1 a 4 dias do inicio do tratamento e 
ocasiona uma trombocitopenia com valores ao redor de 100.000 pi. Nao se associa a 
hemorragia ou trombose, seu manuseio consiste na observagao clinica, ocorre normalizagao 
do numero de plaquetas mesmo com a continuagao concomitante do uso de heparina. 

HITtipo II 

Associada a eventos tromboticos com sequelas em 30 a 80% dos pacientes. 0s eventos 
venosos tromboticos sao mais frequentes, principalmente em pos-operatorios (TVP e TEP). 
Tambem acometem o leito arterial, principalmente em pacientes cardiopatas, cursando com 
1AM, insuficiencia arterial periferica aguda e AVC. Surge em 1 a 3% dos pacientes em uso de 
heparina nao fracionada, geralmente apos o 5 s ao 10- dia do imeio do uso da heparina. Induz 
uma plaquetopenia (50.000 a 60.000 pi) por mecanismo autoimune, entretanto pode ocorrer 
em 10% dos pacientes com plaquetas acima de 150.000 pi. 


■ O diagnostico deve ser suspeitado em pacientes com 5 a 10 dias de 
uso de heparina ou em tratamento prolongado com heparina de baixo peso, 
quer apresente: 

- Surgimento de plaquetopenia nao explicada. 

- Trombose arterial ou venosa associada a plaquetopenia. 

- Queda de 50% ou mais dos valores de plaquetas, mesmo que a pla¬ 
quetopenia absoluta nao esteja presente. 

~ Necrose cutanea nos sitios de aplica^io da heparina. 

- Rea^oes sistemicas agudas (anafilaticas - febre, taquicardia, hiper- 
tensao, dispneia, PCR) apos administra^ao de heparina em bolus . 



234 M 3 n u 31 da Residencia da Msdicina Intsnsiva 


■ Diagnostico: suspeita clinica e teste de detec^ao de anticorpos para 
o complexo heparina-plaquetas, o ensaio de libera^ao de serotonina e o 
mais especifico, e o ELISA, o mais sensivel. 


Escore pre-teste para HIT 

Pontos 

Queda na contagem de plaquetas > 50% e nadir > 20.000 

2 

Queda de plaquetas de 30 a 50% ou nadir de 10 a 19.000 

1 

Queda de plaquetas < 30% ou nadir < 10.000 

0 

Queda entre o 5° e o 10° dia ou queda < 1 dia sem exposigao previa a heparina nos 
ultimos 30 dias 

2 

Provavel queda no 5° ao 10° dia ou apos o 10° dia ou < 1 dia com exposigao previa a 
heparina nos ultimos 30 a 100 dias 

1 

Queda de plaquetas < 4° dia sem exposigao previa 

0 

Nova trombose confirmada, necrose de pele, ou reagao sistemica aguda apos 
heparina nao fracionada EV em bolus 

2 

Trombose recorrente ou progressiva, lesoes de pele nao necrotizantes 
(eritematosas), ou suspeita nao confirmada de trombose 

1 

Ausencia de lesoes de pele ou trombose 

0 

Outras causas para presenga de plaquetopenia 

Nao aparente 

2 

Possivel 

1 

Definitiva 

0 

Interpretagao 

0 a 3 baixa probabilidade 

4 a 5 probabilidade intermediary 

6 a 8 alta probabilidade 


■ Tratamento: descontinua^ao do uso da heparina (nao utilizar hepa- 
rina de baixo peso molecular nem heparina nao fracionada, pois, apesar 
de a ultima estar mais associada a HIT, ambas podem causa-la), utilizar 
para anticoagula^ao - lepirudina 0,1 a 0,4 mg/kg, IV, em bolus , em segui- 
da 0,10 a 0,15 mg/kg/h ate TPPA atingir 1,5 a 3 vezes o valor normal. Ou- 
tras opcodes: danaparoide ou argatroban. O inlcio do uso de warfarin deve 
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ocorrer somente apos as plaquetas estarem acima de 100.000 pL, a HIT es- 
tar claramente resolvida e apos a introdu^ao de outro anticoagulante. Man- 
ter terapia anticoagulante durante 2 a 3 meses. 

TRANSFUSAO PLAQUETARIA 

■ Durante atos cirurgicos menores e procedimentos invasivos, deve-se 
manter plaquetas > 50.000 L. 

■ Durante atos cirurgicos maiores, manter plaquetas > 100.000 pL. Cui- 
dado: cirurgias oculares sao cirurgias maiores. 

■ Ha grande risco de sangramentos espontaneos com contagem de pla¬ 
quetas abaixo de 10.000 pL, nesses niveis, indica-se transfusao plaquetaria 
preventiva. 

■ Se paciente apresentar febre e/ou infecqao, pode-se usar o limite de 
15.000 a 20.000 pL de plaquetas para transfusao preventiva. 

■ Se houver sangramento ativo, utilizar como valor para indicac^ao de 
plaquetas entre 50.000 e 100.000 pL. 

■ Dar preferencia a transfusao por aferese (equivale a 6 a 10 bolsas de 
plaquetas) devido a menor incidencia de aloimunizaqao e por ser de ape- 
nas um doador. 

■ Em geral, transfusao de 6 a 10 unidades de plaquetas causara um au- 
mento do niimero de plaquetas em torno de 17.000 a 31.000 pL, respecti- 
vamente. 

LEITURA C0MPLEMENTAR 
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tients in the medical intensive care unit: bleeding prevalence, transfusion requirements, and 
outcome. Critical Care Medicine. 2002;30(8): 1765-71. 
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INTRQDUQAQ 

■ Febre: temperatura axil a r > 37,8°C em uma medico, nao relacio- 
nada a infusao de hemoderivados. 

■ Neutropenia: numero de neutrofilos < 500/mm 3 , ou um numero 
entre 500 e 1.000/mm 3 com uma tendencia de queda. 

■ Infec^ao e responsavel pela maioria das mortes relacionadas a qui- 
mioterapia, assim, trata-se de uma emergencia medica. 

■ A incidencia e a gravidade de uma infectpao oculta em um neutro- 
penico febril aumentam com a severidade da neutropenia, podendo-se di- 
vidir em tres grupos de risco: neutrofilos entre 500 e 1.000/mm 3 , de 100 a 
500/mm 3 e < 100/mm 3 . 


Pacientes de baixo risco 

Pacientes de alto risco 

Neutropenia < 7 dias 

Neutropenia prolongada (> 7 dias) 

Clinicamente estavel 

Clinicamente instavel 

Sem comorbidades 

Com comorbidades 

MASCC > 21 

MASCC <21 

AVALIAQAO CUNICA 


■ Historia clmica e exame fisico diario, com avaliagao da cavidade oral, regiao anal, sinusite, 
infecgao de couro cabeludo e pele, incluindo regiao interdigital. 
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■ Radiografia de torax, hemograma, ureia, creatinina, fungao e enzimas hepaticas. LCR (liquor 
cefalorraquidiano) se alteragao do nivel de conscience. 

■ Hemocultura para bacterias e fungos. Cultura de qualquer outro srtio potencialmente 
envolvido na infecgao. 

■ Urina I, urocultura. 

■ Pesquisa de Clostridium difficile nas fezes, se houver diarreia. 

■ Teste para Aspergillus, PCR para herpes e antigenemia para CMV, se neutropenia por mais 
de 1 semana. 

■ Se houver lesoes persistentes ou cronicas, deve-se pesquisar cultura para micobacteria 
nao tuberculosa. 

■ TC de torax pode confirmar o diagnostico de pneumonia em mais de 50% dos pacientes que 
apresentam RX de torax normal. 


■ Os sintomas e sinais de inflama^ao podem ser minimos ou ate au- 
sentes em pacientes com neutropenia severa, especialmente se acompanha- 
dos de anemia. 

ESCORE DE RISCO PARA PACIENTES NEUTROPENICOS FEBRIS (MASCO 


Caracteristicas 

Escore 

Extensao dos sintomas 3 
■ Sem sintomas 

5 

■ Sintomas leve 

5 

■ Sintomas moderados 

3 

■ Sintomas graves 

0 

Sem hipotensao (PAS > 90 mmHg 

5 

Sem DPOC 

4 

Tumor solido ou neoplasia hematologica sem infecgao fungica previa 

4 

Sem desidratagao 

3 

Perfil ambulatorial 

3 

Idade < 60 anos b 

2 


Observagao: um indice de risco > 21 indica que o paciente apresenta uma pequena probabilidade para 
complicagoes e morbidades. 

a Escolha apenas 1 item. , ,, 

b Nao se aplica a pacientes < 16 anos. Uma contagem inicial de monocitos > 100/mnr\sem comorbidades, e RX 
de torax normal em criangas indicam um baixo risco de infecgao bacteriana. 
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TRATAMENTO 

■ Antibiotico empirico deve ser administrado precocemente em todos 
os pacientes febris e neutropenicos. 

■ Acessos vasculares profundos de longa permanencia devem ser man- 
tidos nos locais de origem, durante o tratamento da maioria dos pacien¬ 
tes, porem devem ser retirados se a infec^ao se tornar recorrente, se nao 
responder a ATB apos 2 ou 3 dias de tratamento, na evidencia de infec^ao 
subcutanea do tunel do cateter ou perientrada, na embolia septica ou na 
hipotensao associada ao uso do cateter. 

■ Criterios para inclusao da vancomicina: suspeita clmica de infec^o 
relacionada ao cateter, conhecida coloniza^o por pneumococo resistente 
a penicilina ou S. aureus meticilina-resistente, hemocultura positiva para 
bacteria gram-positiva antes do inicio do tratamento, piora clinica, hipo¬ 
tensao, febre persistente, mucosite, profilaxia antibiotica previa com qui- 
nolona e infec^ao de partes moles. 

■ Pensar em infec^ao fungica na presen^a de: febre persistente apos 5 
dias de antibioticoterapia, uso de corticosteroides, uso previo de antibio¬ 
tico de grande espectro, quimioterapia, idade avan^ada, presen^a de cate¬ 
ter central, piora dos sintomas clinicos. A escolha do antifungico depende- 
ra da analise do risco-beneficio. Os antifungicos frequentemente usados 
sao fluconazol, voriconazol, caspofungina, anfotericina lipossomal ou an- 
fojericina B. 

■ Deve-se usar drogas antivirais se houver indicios de lesao de pele ou 
mucosa. Se for causada por herpes simplex ou varicela-zoster, utilizar aci- 
clovir, se for identificado CMV, ganciclovir. 

■ Nao ha recomenda^oes para transfusao de granulocitos. 

■ O uso de G-CSF esta indicado se houver indicios de piora da infec- 
^ao e uma expectativa de demora para a recupera^ao da neutropenia, ape- 
sar de seu uso nao demonstrar melhora na mortalidade, apenas uma recu- 
pera^ao mais rapida do numero de leucocitos. 
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Algoritmo 1 Tratamento da neutropenia febril. 

*lndicagoes para uso precoce de vancomicina: mucosite grave, infecgao relacionada a CVC, 
instabilidade hemodinamica, colonizagao por S. aureus ou pneumococos resistentes. 
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■ Deve-se mudar ou acrescentar antibioticos se ocorrer progressao da 
doen^a, como surgimento de dor abdominal por enterocolite (tiflite), sur- 
gimento de novas ou piora de lesoes mucosas, infiltrados pulmonares ou 
toxicidade por drogas. 
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SINDROME DA LISE TUMORAL-INTRODUQAO EDEFINIQAO 

■ Emergencia oncologica: caracterizada pela lise de celulas neoplasi- 
cas, com consequente libera^ao do conteudo intracelular (hipercalemia, 
hiperfosfatemia e hiperuricemia). 

■ Ocorre frequentemente em individuos com neoplasias linfoprolife- 
rativas, apos alguma forma de tratamento como QT, radioterapia, cortico- 
terapia, mas tambem pode aparecer espontaneamente. 

■ A leucemia linfocitica aguda e o linfoma de Burkitt, devido ao alto 
grau de prolifera^ao, sao os tipos em que mais se observa essa condi<;ao. 

■ Fatores predisponentes a SLT. Do tumor: alta taxa de crescimento tu¬ 
moral, massa tumoral em estagio avan^ado, alta sensibilidade a quimiote- 
rapia, envolvimento abdominal. Do paciente: historia de insuficiencia re¬ 
nal previa, sinais radiologicos de uropatia obstrutiva, uso de diversos 
farmacos, intera^oes medicamentosas e hipovolemia. 

■ Quimioterapicos desencadeantes: cisplatina, etoposide, fludarabina, 
metotrexato intratecal, paclitaxel, radiatjao ionizante e tamoxifeno. 

■ SLT laboratorial e definida na presen^a de dois ou mais valores seri- 
cos que ocorrem de 3 dias antes ate 7 dias depois do inicio do tratamento: 

- Acido urico: aumento > 25% do valor basal, ou > 8 mg/dL. 

- Potassio: aumento > 25% do valor basal, ou > 6 mEq/L. 



242 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 


- Fosforo: aumento > 25% do valor basal, ou > 4,5 mg/dL. 

- Calcio: decrescimo > 25% do valor basal, ou < 7 mg/dL. 

■ SLT clinico e definido na presen^a de SLT laboratorial e com no mi- 
nimo uma das altera^oes clmicas seguintes: insuficiencia renal (ritmo de 
filtra^ao glomerular < 60 mL/min , arritmia cardiaca ou convulsao. 


DIAGNOSTICQ E AVALIAQAO CLINICA E LABORATORIAL 

Os sintomas estao relacionados as altera^oes metabolicas e incluem: 
nauseas, vomitos, diarreia, anorexia, letargia, hematuria, insuficiencia car¬ 
diaca, arritmias, tetania, sincope e morte subita. 


ACHADOS CLINICOS DE AC0RD0 COM OS DISTURBIQS 
METABOLICOS APRESENTADOS 

■ Hipercalemia: pode aparecer 6 a 72 h apos inicio da QT, e a alteragao mais grave dessa 
sfndrome por desencadear eventos fatais de origem cardiologica. Deve ser prontamente 
tratada. 

■ Hiperfosfatemia e hipocalcemia: a hiperfosfatemia pode ocorrer apos 24 a 48 horas do 
comego da QT ocasionando a precipitagao de fosfato de calcio levando a tetania, a arritmia 
cardiaca, a convulsao e a caimbras, e contribuindo para o desenvolvimento de IRA por 
nefrocalcinose ou deposito de fosfato de calcio nos tubulos renais. 

■ Hiperuricemia: pode surgir depois de 48 a 72 h do inicio da QT e e a principal responsavel 
pelos danos renais. Cursa com oliguria, edema periferico e pulmonar e hematuria. 

■ IRA: tern como principals mecanismos a deplegao de volume (diarreia, vomitos, diminuigao 
da alimentagao e febre) e a nefropatia secundaria ao acido urico. 
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Fisiopatologia da sindrome da lise tumoral 



■ A base para tratamento continua sendo a hidrata^o agressiva com 
solu^ao salina isotonica e visa manter um debito urinario de 80 a 100 mL/h. 

■ Os diureticos sao pouco eficazes. A oliguria indica uma lesao renal 
aguda e os diureticos podem retardar o inlcio da necessaria terapia de subs- 
titui^ao renal. 

■ A alcaliniza^ao da urina (bicarbonato de sodio ou acetazolamida) 
continua controversa e pode induzir deposi^ao de fosfatos de calcio. 

■ A urato-oxidase recombinante Rasburicase® degrada o acido urico e 
acelera o catabolismo de seus precursores, levando a produ^ao de peroxido 
de hidrogenio e, em pacientes com deficiencia de G6PD, a um risco maior 
de anemia hemolitica e de meta-hemoglobinemia. Devido ao alto custo e 
mais utilizada em pacientes com alto risco para SLT. Dose de 0 ? 15 a 0,2 mg/ 
kg em 50 niL de solu^ao salina isotonica infiindida em 30 min, 1 ou 2 vezes/ 
dia por 5 a 7 dias. 
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■ Em pacientes com baixo ou moderado risco de SLT, alopurinol pode 
ser usado como agente hipouricemiante. Iniciado 24 a 48 h antes da QT e 
continuado por 3 a 7 dias, ate normaliza^ao da uricemia. Dose de ate 800 
mg/dia divididos em 3 doses (8/8 h), com redu^ao de 50% na IRA. 

■ A terapia de substitui^ao renal deve ser iniciada como emergencia 
quando a hidrata^ao deixar de produzir uma melhora imediata no meta- 
bolismo ou na IRA. A substitui^ao renal permite tanto o controle metabo- 
lico quanto a prote^ao renal durante a SLT. O padrao de tratamento deve 
ser a dialise diaria prolongada ou dialise sequencial isolada seguida por he- 
mofiltra^ao contmua. 

■ A hipocalcemia deve ser tratada apenas se for causa de sinais ou sin- 
tomas (gluconato de calcio 10%, EV), para evitar nefrocalcinose, obstru- 
$ao urinaria e depositos de calcio nos tecidos. 

PREVENQAO E TRATAMENTO DE SINDROME DE LISE TUMORAL 

Medidas gerais 

■ Evitar 

- Corregao da hipocalemia ou hipofosfatemia antes da indugao 

- Alealinizagao da urina 

- Corregao da hipocalcemia, a nao ser a sintomatiea 

- Uso de diureticos 

■ Prevengao de SLT 

■ Expansao de volume 

■ Urato-oxidase se risco real de SLT, caso contrario, alopurinol 

■ Remover fosfatos, potassio e calcio da perfusao 

■ Iniciar TRR 

- Depois de 6 h, se nao tiver sido possivel normalizar a fosfatemia 

- Imedfatamente, se houver manifestagao cardfaca ou neurologica 

SINDROME DA HIPERVISCOSIDADE - INTR0DUQA0 

■ Constitui um grupo de condi^oes patologicas em que o fluxo de san- 
gue esta prejudicado, na maioria dos casos relacionadas a existencia de uma 
condi^ao neoplasica ou paraneoplasica. 
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■ A maioria das manifesta^oes e tromboembolica, porem podem ocor- 
rer eventos hemorragicos. 


CAUSASETRATAMENTO 


Aumento do 
hematocrito e/ou 
agregagao anormal 
das hemacias 

Causas: 

■ Desidratagao. 

■ Policitemia vera. 

■ Situagoes de hipoxia (DPOC, smdrome da hipoventilagao e elevadas 
altitudes). 

■ Situagoes com aumento da produgao de eritropoetina (neoplasia 
renal, rins policfsticos, carcinoma hepatoceiular, tumor de adrenal, 
drogas: eritropoietina ou androgenos). 

■ Condigoes de deformagao e de fluxo alteradas das hemacias: anemia 
falciforme, formagao de rouleaux como no mieloma multiplo. 


Tratamento: reduzir o hematocrito - hidratagao, oxigenagao adequada, 
tratamento da causa de base e sangria se necessario. 

Aumento do 
numero de 
leucocitos e/ou 
alteragao na sua 
deformidade 

Leucoestase: 

■ Causas: leucemias agudas ou cronicas, e linfomas nao Hodgkin com 
alto grau de diferenciagao, principalmente na presenga de processos 
inflamatorios. 

■ Devido as caractensticas anatomicas do leito vascular do pulmao e 
do cerebro, estes sao os orgaos mais atingidos, com IRA, infiltrado 
pulmonar bilateral e/ou cefaleia, convulsao, coma e morte. 

Tratamento: 

■ Sintomaticos: tratamento de emergencia com leucoaferese e/ou 
hidroxiureia. 

■ Assintomaticos: hidroxiureia. 

■ QT para neoplasia de base. 

Trombocitose 

Esta associada a eventos hemorragicos etromboticos. 

A trombose e mais frequente nas trombocitoses secundarias a doengas 
mieloproliferativas do que na trombocitose reacional (hemorragia, 
trauma e infecgao). 0 local mais comum e o leito cerebroarterial, 
resultando em AIT ou AVC. Outros sitios: 

■ Retina - amaurose fugaz, cegueira. 

■ Coragao - 1AM. 

■ Mesenterico - isquemia intestinal. 

■ Arterias perifericas - isquemia de membros. 


Tratamento: agentes antiplaquetarios: aspirirta, ticlopidina ou clopidogrel. 
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■ A presen^a de paraprotemas ocorre principalmente no mieloma mul- 
tiplo e na macroglobulinemia de Waldenstrom. 

■ Alem do aumento da hiperviscosidade, as paraprotemas causam al- 
tera 9 oes na fun^ao hemostatica, aumento do tempo de coagula^o e do 
tempo de sangramento devido a altera^ao na fun^ao plaquetaria. As ma- 
nifesta^des mais frequentes sao neurologicas e visuais, podendo ocorrer 
tambem nauseas, vomitos e eventos hemorragicos. Tratamento: plasmafe- 
rese. 
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SECAO VII EMERGENCES ENDOCRINOLOGICAS 


Cetoacidose diabetica e 
estado hiperosmolar hiperglicemico 


Eduardo Azevedo 
Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ CAD e CHH sao as duas complicates agudas mais severas do DM. 
Podem ocorrer tanto no DM 1 quanto no DM 2, embora seja mais frequen- 
te encontrar CAD no DM tipo 1 e CHH, no DM 2. A taxa de mortalidade 
nos doentes com CAD e < 5% e pode chegar a 15% nos pacientes com CHH. 

DEFINIQAO DECAD ECHH 


Valor 

Cetoacidose 

leve 

Cetoacidose 

moderada 

Cetoacidose 

severa 

Estado 

hiperglicemico 

hiperosmolar 

Glicemia serica (mg/dL) 

>250 

>250 

>250 

> 600 

pH arterial 

7,25 a 7,30 

7 a 7,24 

<7 

>7,3 

Bicarbonato serico 
(mmol/l) 

15a 18 

10a 15 

< 10 

18 

Cetonuria 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Negativa 

Osmolaridade serica 
efetiva 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

>320 

A 

Anion gap 

>10 

>12 

> 12 

Variavel 

Alteragao do nivel de 
conscience 

Alerta 

Alerta/lentificada 

Torpor/coma 

Torpor/coma 


Fonte: Adaptado de Kitabchi AE et al. 6 
Anion gap = Na - (Cl + HC0 3 mmol/L). 
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Etiologia dos fatores desencadeantes 

■ Tratamento inadequado do DM 

■ Infecgoes, notadamente pneumonias, ITU e gastroenterites 

■ Doenga aguda (1AM, TEP, AVC, pancreatite, IRA, isquemia mesenterica, hipotermia, grandes 
queimados) 

■ Drogas (cocafna, litio, olanzapina, corticosteroides, betabloqueadores, diureticos tiazfdicos, 
fenitoina, NPP). 

A evolu^ao do CHH geralmente se arrasta por dias a semanas, enquan- 
to na CAD a evolu^ao sintomatica e mais aguda. Nas duas situates clini- 
cas, pode-se encontrar poliuria, polidipsia, polifagia, perda de peso, vomi- 
to, desidrata<;ao, astenia e depressao de sensorio. Outros achados sao turgor 
cutaneo reduzido, taquicardia, hipotensao, choque e dor abdominal (ex¬ 
clusive na CAD). O estado mental pode variar de normal a coma profun- 
do. 


Exames complementares 

■ Avaliagao laboratorial: glicemia, eletrolitos (Na, K, Cl, P), creatinina, ureia, cetonemia, 
cetonuria e gasometria venosa 

■ Hemograma: a maioria dos doentes apresenta leucocitose proporcional a cetonemia 

■ 0 sodio serico e usualmente baixo, decorrente do shiftde H 2 0 do espago intra para o 
extracelular e de diurese osmotica 

■ 0 potassio serico pode estar elevado em decorrencia de deficiencia de insulina e de 
hiperosmolalidade 

■ ECG: deve serfeito de rotina e avalia sinais de hipercalemia 

■ RX de torax em casos especificos (suspeita de pneumonia) 

■ Culturas devem ser solicitadas, se houver suspeita de infeegoes 

■ Dosagem de HbAlc e util nos casos em que houver duvida a respeito da qualidade do 
controle glicemico nas ultimas semanas 

■ Na fase critica, e prudente que se obtenham glicemia, eletrolitos e gasometria a cada 2 h 
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DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

Nem todos os pacientes com cetoacidose tern CAD. Cetose de jejuna 
prolongado e cetoacidose alcoolica sao diferenciadas pela historia e glice¬ 
mia, tendendo a fracamente elevada ou mesmo hipoglicemia, bem como 
niveis de HC0 3 ~ usualmente > 18 na CAA. Outras causas de acidose me- 
tabolica de anion gap aumentado, como IRA, acidose latica e drogas, de- 
vem ser lembradas. 


Tratamento 

■ Cuidados com as vias aereas superiores. 

■ Hidratagao: na ausencia de comprometimento dasfungoes cardiaca e renal, deve ser 
indicada solugao salina isotonica (NaCI a 0,9%), em media 15 a 20 mL/kg/h, buscando-se 
rapidamente expansoes intra e extracelular. A escolha subsequente de fluidos depende dos 
eletrolitos sericos e da diurese. Quando o sodio esta normal ou elevado (> 150 mEq/L), 
deve-se indicar solugao salina hipotonica (NaCI 0,45% 250-500 mL/h). Com a fungao renal 
normal, deve-se iniciar infusao de 10 a 15 mEq de KCI/h com o objetivo de manter o potassio 
serico entre 4 e 5 mEq/L 

■ Corregao dos disturbios eletrollticos: repor K antes de administrar insulina se K < 3,3. 
Associar 25 mEq KC119,1 % ao esquema de hidratagao se < 5,3 e > 3,3. Utilizar SF 0,45 se 
sodio corrigido normal ou elevado. Repor fosforo se < 1 mg/dL (adicionar 20 a 30 mEq/L de 
fosfato de potassio em urn dos soros do esquema de hidratagao). 

■ Controle glicemico: inicia-se a reposigao insulmica. A via de escolha e a infusao intravenosa 
contmua de insulina regular 0,14 U/kg/h. Pode-se utilizar insulina SC ultrarrapida na dose de 
0,3 U/kg seguida de 0,1 U/kg a cada hora ate glicemia < 250 mg/dL. A partir dai, 0,05 a 0,1 U/kg 
a cada 2 h ate resolugao da CAD. 

■ Identificagao e tratamento do fator precipitante. 


■ A resolugao da cetoacidose e marcada pela glicemia < 200 mg/dL, bi- 
carbonato > 18, pH > 7,3 e anion gap < 12, a partir de entao deve-se reini- 
ciar alimenta^ao adequada e insulinoterapia SC. A insulina EV deve ser man- 
tida por 2 h para evitar hiperglicemia e possivel retorno da cetoacidose. 

■ Pacientes sabidamente diabeticos podem retornar a dose de insuli¬ 
na usual, os demais devem receber insulina 0,5 a 0,8 U/kg/dia, suplemen- 
tando com insulina regular ate o controle adequado. 
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FLUXOGRAMA DETRATAMENTO 



Checar (gaso + K) a cada 2 h; Na, Cl e anion gap a cada 6 h; creat. e 
Mg a cada 12 h ate estaveis. Apos resolugao da CAD, continuar 
insulina EV e suplementar com SC ate que o paciente aceite dieta. 
Passar, entao, para regime de multidose de insulina e ajustar como 
necessario. Continuar insulina EV por 1 a 2 h apos infcio do esquema 
multidose 

* Na corrigido = {Na medido + [1,6 x (Glicemia medida - 100)/100]} 
Osm efetiva = 2[Na corrigido (mEq/L) + glicose (mg/dL)/18] 

Repor fosforo se P0 4 < 1,0 mg/dL 


Mude para SG5% com NaCI 0,45% 
correndo 150 a 250 mL/h 
Reduza a infusao de insulina para 
0,02 a 0,05 ll/kg/h EV, para manter 
glicemia entre 150 e 200 mg/dL ate 
controle metabolico 
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Insuficiencia adrenal na 
Terapia Intensiva 


Maria Cristina Franga 


INTRODUgAO 

■ Durante situates de estresse (sepse, trauma, queimaduras, cirur- 
gias), ha aumento da liberag;ao de ACTH e dos niveis do cortisol serico, e 
diminuigao da afinidade de seus receptores nos tecidos. 

■ A smtese de cortisol pode ser prejudicada por etomidato, cetocona- 
zol, lesoes diretas da adrenal (destruig;ao por infecgoes, tumores), altera- 
<goes preexistentes no eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, trauma cranioen- 
cefalico, uso de depressores de SNC ou infec^ao pelo HIV. 

CLASSIFICAQAO DA INSUFICIENCIA ADRENAL 

Primaria: devido a incapacidade de a adrenal produzir esteroides, apesar do estfmulo pelo 
ACTH. Suas causas podem ser autoimunes, infecciosas, portumores, amiloidose, entre outras. 

Secundaria: quando existe diminuigao da produgao hormonal da adrenal porfalta de estfmulo 
da hipofise (ACTH) ou hipotalamo (CRH). 

Terciaria: por retirada de terapeutica de corticosteroides exogenos, levando a supressao do 
eixo hipotalamo-hipofise-adrenal. 

Relativa: caracterizada pela produgao insuficiente de cortisol para uma determinada situagao 
de estresse. Geralmente e transitoria, porem esta associada a um pior prognostico. No 
choque septico, ha uma disfungao celular levando a sfntese inadequada de corticosteroides, 
ao aumento da resistencia periferica ao cortisol, a diminuigao da liberagao do ACTH e a uma 
menor resposta da adrenal a esse hormonio. 
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QUADRO CLINICO E ACHADOS LABORATORIAIS DA 
INSUFICIENCIA ADRENAL 


Quadro clfnico 

Anorexia, nauseas, vomitos, diarreia, dor abdominal, delirium, 
hipotermia, perda de peso,tontura, fraqueza, desidratagao, 
hipotensao e choque. 

Achados laboratoriais 

Hiponatremia, hipercalemia, hipoglicemia, linfocitose, eosinofilia e 
acidose metabolica, anemia normocftica. 


■ Tanto os sintomas quanto os achados laboratoriais sao frequentes 
na UTI por outras razoes clinicas, tornando o diagnostico dificil. 

■ A insuficiencia adrenal pode permanecer oligo ou assintomatica por 
um longo periodo, e se manifestar na forma de crise adrenal em situa 9 oes 
de estresse (infec^oes, traumas, gesta^ao, outras doen^as agudas), momen- 
tos em que as necessidades de corticosteroides sao maiores e nao conse- 
guem ser supridas. 

■ A insuficiencia adrenal relativa merece maior destaque na UTI. De 
dificil diagnostico, acredita-se que tenha incidencia de cerca de 3%. Um 
cortisol serico < 20 pg/dL sugere o diagnostico. Em caso de duvida diag- 
nostica, pode-se realizar um teste com administra^ao de 250 pg de ACTH, 
sendo considerados nao respondedores os pacientes com eleva^ao do cor¬ 
tisol serico < 9 pg/dL apos 30 e 60 min. 


USO DE CORTICOSTEROIDES NO CHOQUE SEPTICO E NA ARDS 

■ O uso de corticosteroides em pacientes com choque septico deve ser 
restrito aos sem resposta adequada a volume e vasopressores. Seu uso apre- 
senta melhor resposta em pacientes mais graves (risco de morte > 44%), 
em uso de altas doses de vasopressores (> 0,5 mcg/kg/min de noradrena- 
lina) e com inicio precoce (primeiras 24 h do choque septico). Deve ser 
mantido por 5 dias, seguido por desmame gradativo em 3 a 6 dias ou por 
7 dias e suspenso sem desmame. A posologia recomendada e de 200 mg de 
hidrocortisona EV em bolus ou infusao continua. Atualmente a infusao 
continua e tida como preferencial devido a menor variabilidade glicemica. 
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■ As diretrizes atuais recomendam o tratamento prolongado da ARDS 
com corticosteroides por reduzir tempo de ventilat^ao mecanica, tempo de 
interna^ao em UTI e mortalidade, mas apesar de parecer promissor, deve 
ser lembrado que os dois estudos que demonstraram esses efeitos benefi- 
cos foram desenvolvidos pelo mesmo grupo, e seus resultados nao foram 
reproduzidos em outros estudos. 

■ Embora exista respaldo das atuais diretrizes para fazer corticoide se- 
letivamente para alguns pacientes com choque septico, nao ha como criti- 
car quern nao utilizar. 

RECOMENDAQOES DO SEPSE SURVIVE CAMPAIGN 
PARA CQRTICOTERAPIA 

■ Nao usar hidrocortisona para tratar pacientes adultos com choque septico se a reposigao 
volemica ou a terapia vasopressora forem suficientes para restabelecer a estabilidade 
hemodinamica. Quando isso nao for possfvel, sugere-se hidrocortisona na dose de 200 mg/ 
dia (grau de recomendagao 2C). 

■ 0 teste de estimulagao com ACTH nao e recomendado para identificar os adultos com 
choque septico que devem receber hidrocortisona (grau de recomendagao 2B). 

■ Hidrocortisona nao deve ser utilizada no tratamento da sepse na ausencia de choque (grau 
de recomendagao ID). 

■ A terapia com esteroides deve ser descontinuada uma vez que vasopressores nao sejam 
necessarios (grau de recomendagao 2D). 

■ Nao devem ser utilizados corticosteroides na ausencia de choque, a nao ser que 
antecedentes endocrinologicos justifiquem (grau de recomendagao D . 

■ Quando utilizar hidrocortisona, preferir infusao continua (grau de recomendagao 2D). 


Tabela 1 - Metilprednisolona no tratamento da ARDS precoce e na ARDS sem resolugao 


I Tempo 

Forma de administragao 

Dose 

ARDS severa precoce (Pa0 2 /Fi0 2 < 200 com PEEP 10 cmH 2 0) 

Inicio 

Bolus e m 30 min 

1 mg/kg 

Dias 1-14 

Infusao a 10 mUh 

1 mg/kg 

Dias 15-21 

Infusao a 10 mUh 

0,5 mg/kg 


43 Insufictencia adrenal na Terapia Intensiva 255 


Dias 22-25 

Infusao a 10 mL/h 

0,25 mg/kg 

Dias 26-28 

Infusao a 10 mL/h 

0,125 mg/kg 


ARDS sem resolugao 


Imcio 

Bolus e m 30 min 

2 mg/kg 

Dias 1-14 

Infusao a 10 mL/h 

2 mg/kg 

Dias 15-21 

Infusao a 10 mL/h 

1 mg/kg 

Dias 22-25 

Infusao a 10 mL/h 

10,5 mg/kg 

Dias 26-28 

Infusao a 10 mL/h 

0,25 mg/kg 

Dias 29-30 

Bolus e m 30 min 

0,125 mg/kg 


A dose deve ser ajustada para o peso ideal. A infusao e obtida pela dtluigao da dose diaria em 240 mL de 
solugao safina. Fonte: American College of Critical Care; 2011. 


■ Visando minimizar complicates do tratamento na ARDS, deve-se 
monitorar escores de disfun^ao organica e marcadores inflamatorios (pro- 
teina C reativa), realizar infusao continua da medicat^ao (menor varia^ao gli- 
cemica), evitar o uso de bloqueadores neuromusculares e etomidato e reali¬ 
zar desmame lento e gradativo 9 a 12 dias apos completa recupera^ao. 
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Crise tireotoxica 


Felipe Henning Gaia Duarte 
Andrea Remigio 


INTRQDUQAO 

■ A crise tireotoxica ou tempestade tireotoxica e uma condi^ao seve- 
ra causada pela libera^ao excessiva de hormonios da tireoide e pela ativi- 
dade simpatica exacerbada. 

■ E uma condi^ao rara que usualmente acomete pacientes com tireo- 
toxicose preexistente, sendo desencadeada por um fator precipitante. A do- 
en<;a de Graves e a causa mais comum de tireotoxicose, tendo a infec^ao 
como fator predisponente mais prevalente. 

■ Os sinais e sintomas sao decorrentes da eleva^ao aguda dos hormo¬ 
nios tireoidianos e da hiperatividade do sistema nervoso simpatico, 

■ Ocorre em menos de 10% dos pacientes hospitalizados com tireo¬ 
toxicose, mas tern alta taxa de mortalidade, ocorrendo em 10 a 30% dos 
pacientes. 

■ O diagnostico e eminentemente clinico e os valores de hormonios 
tireoidianos nao diferem da tireotoxicose compensada. 

■ Deve ser tratada como uma emergencia clinica e conduzida em um 
ambiente de terapia intensiva. 
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QUADRO CLINICO - SINAIS E SINTOMAS MAIS FREQUENTES 


Orgao/sistema 

Sintomas 

Sinais 

Neuropsiquiatrico 

Nervosismo, ansiedade, 
confusao mental, coma, apatia 

Hiper-reflexia, tremores de 
extremidades, paralisia periodica 

Cardiologico 

Palpitagao, dortoracica, dispneia 

Taquicardia, arritmias 

Gastrointestinal 

Diarreia, hiperdefecagao 

Perda de peso 

Reprodutivo 

Baixa de libido, oligoamenorreia 

Ginecomastia, teleangiectasias 

Dermatologico 

Perda de pelos 

Pele quente e umida, edema pre-tibial 

Oftalmologico 

Diplopia, irritagao ocular 

Exoftalmia, edema conjuntival 

Tireoide 

Aumento do pescogo 

Bocio difuso ou nodular, sopro ou 
fremito na tireoide 


Obs.: idosos podem apresentar quadro oligossintomatico com apatia, perda de peso, fraqueza, sincope e taquicardia, 
situagao chamada de hipertireoidismo apatetico. 


SISTEMA DE ESCORE CLINICO PARA DIAGNOSTICO DA CRISE TIREOTOXICA 


Alteragao de temperatura 

Disturbio cardiovascular 

Temperatura 

Taquicardia 

37,2 a 37,7°C 

5 

99 a 109 

5 

37,8 a 38,2°C 

10 

110a 119 

10 

38,3 a 38,8°C 

15 

120 a 129 

15 

38,9 a 39,4°C 

20 

130 a 139 

20 

39,5 a 39,9°C 

25 

>140 

25 

a 40°C 

30 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Efeitos no sistema nervoso central 

Leve 

- Edema de extremidades 

5 

Leve 

- Agitagao 

10 

Moderada 

- Crepitagoes bibasais 

10 

Moderada 

- Delirium 

- Psicose 

- Letargia extrema 

20 

Severa 

- Edema pulmonar 

15 
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Severa 
-Convulsao 
- Coma 

30 

Fibrilagao atrial 

10 

Disturbio gastrointestinal 

Fator precipitante 


Moderada 

- Diarreia 

- Nausea/vomitos 

- Dor abdominal 

10 

Negativo 

0 

Severa 

- Ictericia inexplicavel 

20 

Positivo 

10 


*Escore total e possibilidade de crise tireotoxica: > 45 = altamente sugestivo; entre 25 e 44 = sugestivo ou 
iminente; < 25 = pouco provavel. 

Fonte: Adaptado de Burch HB e Wartofsky L. 1 


FATORES PRECIPITANTES 


■ Infecgao 

■ Cirurgia de tireoide 

■ Ma aderencia aotratamento 
medicamentoso para o hipertireoidismo 

■ Radioiodoterapia para doenga de Graves 

■ Gravidez 

■ Trauma 


Uso de amiodarona 
Oferta excessiva de iodo 
Uso excessivo de hormonios tireoidianos 
(iatrogenico ou sub-repticio) 
Intercorrencias clinicas: 1AM, AVE, 
cetoacidose, ICC, TEP etc. 

Drogas: pseudoefedrina, salicilatos, 
quimioterapia, anti-inflamatorios etc. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Exame 

Comentario 

Hormonios tireoidianos 

TSH, T4L, T3 

Achado de TSH supresso com hormonios tireoidianos elevados 
(exceto na tireotoxicose por adenoma hipofisario secretor de 
TSH, neste caso, TSH normal ou elevado . 

Bioquimica e fungao renal 

Hipocalemia pode estar presente devido a atividade simpatica 
elevada. 

Hemograma 

Leucocitose pode estar presente mesmo sem infecgao. 

Calcio e fosfatase alcalina 

Podem estar elevados por agao dos hormonios nos ossos. 

Glicemia 

Pode estar elevada em uma parte dos pacientes ou diminuida 
devido ao metabolismo elevado. 
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Aminotransferases e 
bilirrubinas 

Podem estar elevadas. 

ECG 

Taquicardia sinusal, taquiarritmias - especialmente fibrilagao 
atrial. 

Ultrassonografia de 

Achados como bocio difuso, bocio nodular e alteragoes de 

tireoide com Doppler 

fluxo podem direcionar o diagnostico. 

Ill ill V# i f 11(1 

Cintilografia de tireoide 

1 1 1 1 1 

Pode definir bocio difuso 1 , bocio nodular ou ausencia de 

"i I * 

captagao sugestiva de tireotoxipose facticia. 


Demais exames sugeridos pelo quadro clfnico: culturas, RX de torax, urina 1 etc. 


TRATAMENTO 

■ O tratamento consiste na redu^ao da sintese e da libera^o dos hor¬ 
monios tireoidianos e no controle dos efeitos dos hormonios na periferia. 

■ O tratamento do fator desencadeante deve ser feito concomitante- 
mente. 

■ O endocrinologista deve ser consultado para auxilio no direciona- 
mento do tratamento em rela^ao a causa de base. 


Bloqueio da sintese hormonal 


Farmaco 

Dose 

Comentario 

Propiltiouracil 

(PTU) 

600 a 1.200 mg de ataque, 
seguido de 200 a 400 mg de 
8/8 h (dose diaria 1.200 a 
1.500 mg . Via oral, retal ou 
por sonda 

Alem de diminuir a sintese de hormonios 
tireoidianos, pode tambem diminuir a conversao 
periferica do T4 em T3. Imcio de agao em 1 h. 
Classicamente, droga de 1 a escolha no Brasil. 

Nos EUA, e considerada 2- escolha devido ao 
risco de alteragao hepatica. 

Aumenta atividade de anticoagulantes. 

Metimazol 

(Tapazol®) 

20 mg de 6/6 h (dose diaria 
entre 80 e 120 mg). Via oral, 
retal ou por sonda 

Reduz a sintese de hormonios tireoidianos, nao 
inibe a conversao periferica do T4 em T3. 

Aumenta atividade de anticoagulantes. 


* Efeitos adversos comuns a ambos: agranulocitose e hepatotoxicidade. Leucograma e aminotransferases 
devem ser monitorizados. 
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Bloqueio da liberagao de hormonios tireoidianos 


Farmaco 

Dose 

Comentario 

Solugao de Lugol 

10 gotas 3 a 4 vezes ao dia 
(cada gota = 8 mg de iodoi 

Atraves do efeito Wolf-Chaikoff, 
bloqueiam a liberagao de hormonios 

* 

Acido iopanoico 

1 g EV lento de 8/8 h nas 
primeiras 24 h. Apos 500 mg, 
12/12 h 

pela tireoide. Devem ser administrados 
somente 1 h apos a administragao de 
bloqueadores de sintese. Reduzem a 
atividade de anticoagulantes e podem 
aumentar a toxicidade pelo litio. Nao 
devem ser utilizados por mais de 1 a 2 
semanas 

Solugao saturada 
de iodeto de 
potassio 

5 gotas a cada 6 ou 8 h, 

via oral ou retal 

(cada gota = 38 mg de iodo) 

Contraste iodado 
endovenoso (ionico 
ou nao ionico) 

0,5 a 1,5g VO a cada 12 h 

Potencial de bloquear a conversao do 

T4 em T3 e de bloquear a ligagao do T3 
com o receptor do hormonio tireoidiano 

Carbonato de litio 

300 mg VO, 8/8 h 

Indicado para os pacientes com 
contraindicagao para o iodo. 
Monitoramento diario visando manter 
litemia entre 0,6 e 1,0 mEq/L 


MEDIDAS GERAIS 


Alvo 

Medicagao 

Comentario 

Restauragao 

hidrica- 

-eletrolitica 

Solugoes glicosadas ou 
salinas fisiologicas e 
eletrolitos 

Hidratagao vigorosa deve ser realizada devido 
a intensa perda defluidos. Solugoes 
glicosadas devem ser usadas devido a 
potencial hipoglicemia por consumo pelo 
hipermetabolismo. Tiamina deve ser 
administrada para prevengao de 
encefalopatia de Wernick 

Controle da 
hipertermia 

Resfriamento passive com 
bolsas de gelo ou 
antitermicos. No Brasil, 
dipirona 1 g EV e o 
medicamento de escolha a 
cada 6 ou 8 h; nos EUA, e o 
acetaminofeno 

Aspirina deve ser evitada devido ao potencial 
de aumentar as formas livres de hormonios 
tireoidianos 
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Bloqueio 

adrenergico 

Propranolol, VO ou por sonda, 
20 a 80 mg a cada 4 ou 6 h 
Metoprolol, 50 a 100 mg VO a 
cada 12 h ou 5 mg EV 
(repetigao sob demanda 
clinica) 

Atenolol, 50 a 100 mg VO a 
cada 6 ou 12 h 

0 efeito antiadrenergico bloqueia os efeitos 
do excesso de hormonios da tireoide como 
taquicardia, sudorese,tremores, etc. Devem 
ser administrados em intervals menores 
devido a duragao mais curta frente ao 
metabolismo acelerado. Ajudam a controlar 
sintomas da ICC juntamente com diureticos. 
Tambem podem diminuir a conversao de T4 
em T3 


Diltiazem ou verapamil 

Escolha quando os betabloqueadores forem 
contraindicados como na alergia, no 
broncoespasmo, etc. 

Cortico- 

terapia 

Dexametasona, 2 mg, VO ou 

EV a cada 6 h, ou 
hidrocortisona 300 mg de 

ataque seguida por 100 mg a 
cada 8 h 

Controle de potencial insuficiencia adrenal 
relativa. Diminui a conversao periferica de T4 
em T3. Beneficio adicional no tratamento da 
tireoidite induzida por amiodarona do tipo II 


OUTRAS MEDIDAS 


Outras medidas 

Dose 

Comentario 

Reserpina 

2,5 a 5 mg IM a 
cada 4 h 

Indicados quando ocorre contraindicagao para uso de 
betabloqueadores, para controle de sintomas 
adrenergicos 

Guanetidina 

30 a 40 mg a 
cada 6 h 

Colestiramina 

4 g, VO, 6/6 h 

Diminui a reabsorgao dos hormonios tireoidianos durante 
o ciclo entero-hepatico, reduzindo o pool de hormonios 
circulantes 

Fenobarbital 

Pode ser utilizado para contengao de agitagao. Tern potencial de aumentar 
o catabolismo dos hormonios tireoidianos 

Plasmaferese 

Opgao em casos especiais nos quais as medidas anteriores nao foram 
efetivas. Visa a remogao do excesso de hormonios tireoidianos 
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FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO AO PACIENTE COM SUSPEITA DE 
CRISETIREOTOXICA 
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Coma mixedematoso 


Felipe Henning Gaia Duarte 

Andrea Remigio 


IIMTRODUQAO 

■ E definido como uma forma severa de hipotireoidismo levando a 
um estado mental rebaixado, hipotermia e sintomas de hipofun^ao de mul¬ 
tiples orgaos. 

■ O termo correto e estado mixedematoso, uma vez que o coma e raro 
nesta circunstancia. 

■ Resulta de um agravamento de um hipotireoidismo inadequada- 
mente tratado causado por um fator precipitante. 

■ Mulheres de maior idade nos periodos de frio sao mais suscetiveis. 

■ Deve ser sempre cogitado na avalia^ao clinica de todo paciente co- 
matoso quando um ou mais dos seguintes itens estiverem presentes: hipo¬ 
termia, bradicardia e hipercapnia. 

■ A mortalidade tern sido reduzida para cerca de 15 a 25% dos casos 
nas ultimas series com o reconhecimento precoce do quadro e os avan^os 
da terapia intensiva. 

■ E uma emergencia clinica que deve ser conduzida em uma unidade 
de terapia intensiva. 
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ACHADOS CUNICOS 


Antecedente de hipotireoidismo previo (tireoidectomia, ablagao com radioiodoterapia, doenga 
de Hashimoto) 

Status mental rebaixado 

Hipoventilagao (hipercapnia e hipoxemia) 

Hipotermia 

Fraqueza muscular 

Bradicardia 

Reflexos tendinosos diminuidos 

Hiponatremia 

Nausea, vomitos, ileo paralitico 

Hipoglicemia 

Derrame pericardico 

Hipotensao 

Edema de pes e maos 

Fascies hipotireoideo (edema de face ou 
periorbitario, pele seca e infiltrada) 



FATORES PRECIPITANTES E EXACERBADORES 
(DEVEM SER OBRIGATORIAMENTE INVESTIGADOS) 


Ma aderencia a reposigao com L-T4 

Sangramento intestinal 

Exposigao ao trio 

Amiodarona 

Infecgao/sepse 

Litio 

Infarto 

Anestesicos 

Acidentes vasculares encefalicos 

Trauma 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Doenga pulmonar 

Drogas (sedativos, narcoticos etc.) 



EXAMES LABORATORIAIS 


Exame 

Comentario 

Determinagao do TSH, 

T4 livre e T3 

Nao tern correlagao com gravidade do quadro clinico. TSH 
geralmente bastante elevado com hormonios tireoidianos baixos, 
exceto no hipotireoidismo hipofisario (TSH normal ou baixo) 

Eletrolitos 

(especialmente sodio) 

Hiponatremia, em geral devido a inabilidade renal para excretar 
agua livre e aos niveis elevados de arginina vasopressina. 
Contribuigao de urn possivel hipoadrenalismo. 

Glicemia 

Hipoglicemia devido a uma provavel gliconeogenese diminuida. 
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Determinagao do cortisol 
serico 

Possivel insuficiencia adrenal absoluta ou relativa. 

ECG 

Bradicardia, baixa voltagem. 

Pesquisa de focos 
infecciosos 

Paciente pode desenvolver sepse sem sintomas devido ao 
hipotireoidismo. Coletar hemocultura (2 pares), urina 1, urocultura 
e investigar qualquer sitio suspeito. 

RX de torax 

Derrame pleural, area cardiaca aumentada, infiltrado pulmonar. 

Hemograma 

Anemia devido ao hipotireoidismo. 

Gasometria arterial 

Hipoxemia e hipercapnia devido a hipoventilagao alveolar. 

Lipides e enzimas 
musculares 

Aumentados pelo hipotireoidismo. 


TRATAMENTO 

■ Frente a alta mortalidade, o tratamento deve ser estabelecido com 
urgencia e ser realizado num ambiente de terapia intensiva. A base consis- 
te na reposi^ao de hormonios tireoidianos, nas medidas de suporte clini- 
co e no manejo dos problemas coexistentes. 

■ A reposi<;ao hormonal deve ser iniciada antes mesmo dos resultados 
laboratoriais. Preferencialmente deve-se optar pela via venosa; na indispo- 
nibilidade desta, pode-se administrar por via oral ou atraves de sonda. 


Reposigao hormonal 


Via venosa 

Ataque com 
levotiroxina 

300 a 500 meg 

Manutengao 
com 50 a 

100 meg/dia 

Em idosos ou em pacientes com antecedente 
cardiovascular, comegar com menor dose. 
Trocar para via oral quando o paciente puder 
ingerir comprimidos. 

Via oral ou 
por sonda 
gastrica ou 
por via retal 

Ataque com 
levotiroxina 

300 a 500 meg 

Manutengao 
com 100 a 

150 meg/dia 

Usar doses menores em idosos e em pacientes 
com risco cardiovascular. 


Obs.: esquemas de associagao de levotiroxina (T4) com liotironina (T3) podem ser utilizados tanto por via oral como 
por via venosa. Porem, devido a indisponibilidade do T3 no nosso meio, esta abordagem tem sido raramente 
utilizada. 
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Medidas de suporte 

Metodo 

Comentario 

Ventilagao assistida 

Institufda precocemente e encerrada somente quando o 
paciente estiver plenamente consciente. 

Fluidos e vasopressores 
para corregao da 
hipotensao 

Cuidado especial nos casos associados de hiponatremia. 

Corregao da hiponatremia 

Opgoes: solugoes salinas a 3% ou solugoes fisiologicas 
associadas a furosemida. 

Aqueeimento 

Evitar mantas termicas na fase inicial devido ao risco potencial 
da vasodilatagao periferica agravar a hipotensao, 
especialmente nos pacientes que nao receberam restauragao 
volemica. 

Glicose 

Corregao da hipoglicemia com solugoes glicosadas. 

Glicorticoides 

Administrados precocemente devido ao potencial de 
hipoadrenalismo. Hidrocortisona 100 mg EV de ataque seguida 
por 50 mg a cada 6 ou 8 h ate exclusao da insuficiencia adrenal. 

Antibioticoterapia 

empirica 

Deve ser considerada precocemente ante o comprometimento 
imunologico. Sugere-se o uso ate a exclusao de focos 
infecciosos. 
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FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO DE PACIENTES COM SUSPEITA DE 
ESTADO MIXEDEMATOSO 



t 

Iniciar reposigao hormonal 

Levotiroxina, EV ou VO, 300 a 
500 meg de ataque seguida de 
100 meg/dia de manutengao. 
Doses menores em idosos e 
pacientes com antecedente de 

cardiopatia. 


T 

Terapia de suporte 

Glicorticoide, hidrocortisona EV 
100 mg de ataque, manutengao 
50 mg EV 8/8 h 

Ventilagao assistida de imediato 

Aquecimento 
Restauragao volemica 
Corregao da hipoglicemia e dos 
disturbios eletroliticos 
Coleta de culturas e 
antibioticoterapia empirica 


I T ■ 

Pesquisa de fatores 
desencadeantes 
1AM 
AVE 
ICC 

Infecgao 

Trauma 


LEITURA COMP LEM ENTAR 

1. Kwaku MP> Burman KD. Myxedema coma. J Intensive Care Med. 2007 Jul-Aug;22(4):224-31. 

2 . Sheu CC, Cheng MH, Tsai JR, Hwang JJ. Myxedema coma: a well-known but unfamiliar medi¬ 
cal emergency. Thyroid. 2007 Apr;17(4):371-2. 

3 . Wartofsky L. Myxedema coma. Endocrinol Metab Clin North Am. 2006 Dec;35(4):687-98. 

4 . Danilovic DLS, Almeida MA, Brandao Neto RA, Martins HS. Coma mixedematoso. in: Martins 
HS, Damasceno MCT, Barakat S (eds.). 

5. Ross DS. Myxedema coma, in: UpToDate. Disponivel em: http://www.uptodate.com/contents/ 
myxedema-coma?source=search_result&search=myxedema&selectedTitle=8~150. 

6. Citkowitz E. Myxedema coma or crisis, in: E-medicine.com, Disponivel em: http://emedicine. 
medscape.com/article/123577-overview. 









SEgAOVIII SISTEMANERVOSO 


Monitoragao cerebral 


Fernando Godinho Zampieri 
Fabio P. Giannini 
Fabio Moreira Andrade 


INTRODUQAO 

■ A monitora^ao cerebral visa evitar lesoes secundarias apos evento 
agudo e grave. 

■ Nenhum metodo de monitora^ao provou ser superior a avalia^ao 
clinica seriada. 

ASPECTOS BASICOS 

■ Controlar a pressao arterial sistemica e essencial. 

■ Evitar: hipotensao, hipoxemia, hipovolemia, hiperglicemia e hiper- 
termia. 

■ Corrigir os disturbios hidroeletroliticos. 

TECNICAS DE MONITORAQAO DA PIC 

Quando monitorar? 

■ Traumatismo cranioencefalico: 

-TCE grave (GCS 3 a 8) apos ressuscitagao e tomografia alterada ou 

-TCE grave com tomografia normal, porem com pelo menos dois dos itens a seguir: 

• Idade > 40 anos. 

• PAS < 90 mmHg. 

• Postura tonica uni ou bilateral. 

■ Hepatite aguda fulminante. 

■ Demais insultos neurologicos agudos, a criterio do neurocirurgiao. 

■ Nao existe qualquer evidencia de mvel I para o uso de monitores de PIC. 
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Como medir? 

■ Padrao-ouro ainda e o cateter ventricular 

- Permite, alem da aferigao da PIC, a redugao do componente liquorico por drenagem. 

- Pode ser calibrado frequentemente. 

■ Alternativas: 

- Cateter intraparenquimatoso. Nao pode ser calibrado apos inserido. 

- Monitores subaracnoides, subdurais ou epidurais sao menos acurados. 

Qua! o valor tolerado? 

■ 0 limite superior, a partir do qual se deve comegar a tratar o doente, varia de 20 a 25 mmHg. 

■ Lembrar que a PIC apresenta oscilagoes ao longo do tempo. Apenas valores elevados 
sustentados devem sertratados (acima de 20 a 30 min), salvo evidencia aguda de herniagao 
(como anisocoria). 

0 que fazer com o valor apresentado? 

■ Calculo da pressao de perfusao cerebral (PAM - PIC) 

- No TCE, recomenda-se manter a PPC entre 50 e 70 mmHg. Valores < 50 mmHg associam-se a 
hipoperfusao e > 70 mmHg, a complicagoes secundarias. 

- Pacientes com autorregulagao de fluxo preservada podem tolerar PPC maiores. 

■ Estimar "complacencia" do parenquima cerebral pela analise da curva de pressao 
(Figura 1). 

- A curva usualmente e trifasica, com componentes PI, P2 e P3. 

- PI: Transmissao da pressao arterial aos ventriculos, espiculada. 

- P2: Transmissao da pressao ao parenquima. 

- P3: Fechamento da valva aortica. 

- PI > P2 em situagoes fisiologicas, em que o parenquima e compiacente. 

- P2 > PI sugere alteragao de complacencia cerebral. 

■ Estimativa da autorregulagao do fluxo sanguineo cerebral (AFSC) 

- Metodo simples: se elevagoes de PAM geram aumento da PIC, provavelmente a AFSC esta 
prejudicada, salvo em valores extremos. 

-Tambem pode ser avaliada pelo uso de dopplertranscraniano. 


MEDIDAS DA 0XIGENAQA0 CEREBRAL 

Monitoragao da saturagao de bulbo jugular (Svj0 2 ) 

■ Fornece uma estimativa global da oxigenagao cerebral. 

■ Valor "normal" ao redor de 55 a 70%. 

■ Valor baixo: sugere sofrimento cerebral, ou seja, aumento da taxa de extragao de oxigenio 
por aumento do consumo ou redugao da oferta. 

■ Valor alto: sugere estado hiperdinamico de fluxo (chamado de hiperemia) ou redugao do 
consumo cerebral de oxigenio. 
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■ Utilidade: 

- Pode mostrar insuficiencia de D0 2 mesmo em condigoes em que a PPC esta dentro da 
meta. 

- Pode mostrar futilidade de uma PPC muito elevada. 

- Ajuda a evidenciar sofrimento isquemico ocasionado por uma PaC0 2 muito baixa (queda 
da Svj0 2 ), 

Monitoragao da oxigenagao regional 

■ Pressao tecidual de oxigenio: 

- 0 probe informa tensao parcial intersticial de oxigenio em tempo real de dada regiao. 

-Valores < 15 mmHg devem sertratados. 

- Problemas: duvidas da melhor posigao do cateter (area de penumbra de lesao, para evitar 

* 

danos secundarios? Area livre de lesao, para preserva-la do insulto? Ambas?) e pouca 
disponibilidade no pais. 

- Microdialise cerebral: o cateter que afere produtos metabolicos no interstfcio cerebral 
esta pouco disponfvel no pais e seu uso carece de evidences. 



Figura 1 


Exemplo de curva de PIC com morfologia normal (A ou alterada (B). 
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MEDIDAS DIRETAS DE FLUXO SANGUINEO CEREBRAL 

■ Valores absolutos de fluxo podem ser obtidos por angiorressonancia, tomografia de 
perfusao, entre outros. 

■ Dopplertranscraniano: 

- Fornece o valor da velocidade do fluxo ao longo do tempo. 

r 

- Util no seguimento de vasoespasmo apos HSA. 

• Velocidades > 120 cm/s em arteria cerebral media sugerem vasoespasmo. 

• Valores > 200 cm/s sugerem vasoespasmo grave, com diametro residual do vaso < 1 mm. 

- A relagao entre a velocidade de fluxo atraves da arteria cerebral media e a velocidade de 

fluxo da carotida (indice de Lindengaard) auxilia na diferenciagao entre vasoespasmo e 

# 

hiperfluxo. Indices acima de 3 sugerem vasoespasmo (severo se > 6). 

- Exame de beira de leito, nao invasivo. 

- Permite titular valores hemodinamicos do doente, especialmente a PAM de acordo com o 
fluxo gerado. Pode ser uma boa maneira de definir a PPC e/ou a PAM meta do paciente. 

- Permite avaliar integridade da autorregulagao do fluxo sanguineo cerebral. 


ELETROENCEFALOGRAMA 

Indicagoes 

■ Rebaixamento de nivel de consciencia nao explicado por quadrostoxico-metabolicos e/ou 
anatomicos (vistos, por exemplo, na tomografia). 

■ Permite a identificagao de eventos epilepticos isolados ou diagnostico de estado de mal nao 
convulsivo. 

■ Em neurotrauma, quando e desejado induzir coma barbiturico (p. ex., na hipertensao 
intracraniana refrataria), o uso do EE6 pode ajudar a titular a dose necessaria. 
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Meningite no adulto 
imunocompetente 


loannis Minas Liontakis 


INTRODUQAO 

■ Meningite e um processo infeccioso do liquor e das meninges no 
SNC, caracterizado por irrita^ao meningea com quadro de febre, cefaleia, 
nauseas, vomitos e rigidez nucal. 

APRESENTAQAO CUNICA E ETIOLOGIA 

Muitos sao os agentes potencialmente causadores de meningite, mas 
os de relevancia no paciente imunocompetente sao o meningococo (Neis¬ 
seria meningitides ), o Haemophilu$ y o pneumococo e a meningite tubercu¬ 
losa. Virus causam meningites assepticas, de evolu^ao benigna, ou encefa- 
lites, com comprometimento do parenquima, levando a quadros graves, 
com sinais de localiza^ao (herpes simples). 

Fontes de infecgao 

■ Respiratoria nas meningites de comunidade. 

■ Hematogenica em estafilococcias. 

■ Focos contiguos (sinusite, faringite, mastoidite e osteomielite). 

■ Interrupgao da barreira hematoencefaiica: traumas e neurocirurgia. 
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Agentes a serem considerados de acordo com patologia concomitante 


Meningococo, hemofilos e 
pneumococo 

■ Agentes mais frequentes no adulto imunocompetente. 

Pneumococo 

■ OMA, pneumonia, sinusite, TCE, alcoolismo, 
esplenectomizado e idade > 65 anos (nao vacinado . 

Estafilococo 

■ PO de neurocirurgia, endocardite, abscessos. 

Gram-negativos 

■ TCE, neurocirurgia, diabetes ( Klebsiella ) e OMA 
(pseudomonas). 

Gram-negativos, listeria 

■ Neoplasias, imunossupressao. 

QUADRO CUNICO 



■ No adulto, ha o quadro toxemico com febre de inicio subito com cefaieia, nauseas, vomitos, 
exantema e rigidez nucal. 

■ 0 quadro de irritagao menmgea aparece com o estiramento de fibras nervosas inflamadas. 

■ 0 sinal de Kernig (Figura 1) consiste no paciente deitar em decubito dorsal com a coxa 
fletida 90° em relagao a bacia e o joelho 90° graus em relagao a coxa. 0 medico, ao elevar o 
tornozelo e abaixar o joelho (estendendo a perna), obtem a flexao do joelho contralateral, 
indicando irritagao menmgea. 

■ 0 sinal de Lasegue consiste em colocar o paciente em decubito dorsal com seu membro 
inferior elevado em extensao, causando flexao de perna e coxa ipode ocorrer por 
compressao de nervo eiatico,tambem). 

■ 0 sinal de Brudzinski (Figura 2) e avaliado por anteflexao da cabega, levando a flexao dos 
joelhos. A irritagao menmgea pode estar ausente no paciente com diminuigao do mvel de 
consciencia e na crianga < 9 meses. 

■ 0 quadro de hipertensao intracraniana e grave e apresenta convulsoes, deficits motores, 
alteragoes pupilares, hipoacusia, ptose palpebral e nistagmo. 

■ 0 idoso, a crianga e o imunossuprimido podem nao apresentar meningismo. 

■ Febre e diminuigao de consciencia indicam necessidade de pungao liquorica. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

No paciente com suspeita de meningite, sempre deve-se colher o liquor. 
A TC de cranio deve ser realizada antes do liquor se houver sinais de loca- 
liza^ao, convulsoes, lesoes previas do SNC, diminuigao do nivel de consci¬ 
encia ou papiledema. O liquor nao deve ser colhido apenas quando o pa- 
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ciente apresentar lesao cutanea grave, HIC ou disturbio de coagula^ao. O 
aspecto normal e limpido e incolor (agua de rocha), sendo o liquor turvo 
sinal de aumento de leucocitos ou hemacias. 
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Tabela 1 - Diagnostico por coleta de liquor 



Bacteriana 

Viral 

Tuberculose 

Herpes 

Celulas/pL 

100 a 2.000 

10 a 500 

10 a 500 

0a 200 

Neutrofilos 

> 90% persistente 

Primeiros 2 dias 

Ate 30% (fase 
agudaj 

Ate 30% 

Linfomono 

t apos tratamento 

> 60% 

> 50% 

> 40% 

Protein as 

totais 

(mg/dL) 

80 a 1.000 

Normal no 
inicio, ate 100 
depois 

Ate 200 

Ate 200 

Glicose 

Muito baixa 

Normal 

Diminuigao 

discreta 

Diminuigao 

discreta 

Lactato 

Muito elevado 

Normal 

(exceto HSV-2) 

Discretamente 

elevado 

Discretamente 

elevado 

ADA 

Normal (exceto se 
sofrimento cerebral) 

Normal 

Elevado 

Elevado 

Latex 

Meningococo, 

pneumococo, 

hemofilos 




Antigenos 

diretos 

40 a 90% (antes de 
antibiotico) 




Culturas 

Ate 85% de 
positividade (48 h) 

Negativas 

Positivas em 52 a 
83% (90 a 120 dias) 

Negativas 

Anticorpos 


Pesquisar em 
meningites de 
repetigao (HSV) 


So apos 1 3 semana; 
sensibilidade e 
especificidade 90% 

PCR 



Sensibilidade 40 a 
70% 

Especificidade 90% 

Sensibilidade >95% 
Especificidade 

100% 


Fonte: adaptado de Machado. 2 


ABORDAGEMTERAPEUTICA 

■ A meningite bacteriana e uma emergencia; portanto, nao se espera 
confirma^ao para inicio do tratamento. 
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■ O controle e feito por novo liquor 48 h apos o inicio do tratamen¬ 
to, exceto se houver melhora significativa. 

Tratamento 


Circunstancia clinica 

Etiologia 

Tratamento empirico inicial 

Adultos sem fator de risco 

Pneumococo (> 80%) 
Meningococo 

Ceftriaxone 2 g EV, 12/12 h, 
por 10 a 14 dias 

Trauma cranioencefalico 
penetrante 

Neurocirurgia ou derivagao 

Staphylococcus aureus ou 
coagulase-negativo 
Pseudomonas aeruginosa 
Acinetobacter baumannii 

Vancomicina 1 a 2 g, 12/12 h 
+ ceftazidima 2 g EV, 8/8 h, 
por 10 a 14 dias 

Fistula liquorica 

Pneumococo 

Ceftriaxone 2 g EV, 12/12 h, 
por 10 a 14 dias 

Gestantes, adultos > 50 anos, 
portadores de HIV 

Adicionar ampicilina pela possibilidade de infecgao por 

Listeria 


■ O uso de dexametasona 10 mg, IV, de 6/6 h por 4 dias, administra- 
da antes da primeira dose de antibiotico, e controverso, mas ainda faz par¬ 
te dos guidelines por possivelmente reduzir sequelas otologicas. 

■ Na encefalite herpetica utiliza-se aciclovir 10 mg/kg de 8/8 h EV por 
14 a 21 dias. Nao e indicado corticosteroide. 


Meningoencefalite tuberculosa 


Regime 

Farmaco 

Faixa de peso 

Duragao 

Fase intensiva 
2RHZE 

RHZE 150/75/400/275 
Comprimido com dose 
fixa combinada 

20 a 35 kg: 2 comp 

36 a 50 kg: 3 comp 
> 50 kg: 4 comp 

2 meses 

Fase de 

manutengao 

7RH 

RH 300/200 ou 

150/100 capsula 

20 a 35 kg: 1 capsula 300/200 

36 a 50 kg: 1 capsula 300/200 + 

1 capsula 150/100 
> 50 kg: 2 capsulas 300/200 

7 meses 


■ Prednisona, 1 a 2 mg/kg/dia (30 mg/dia dose maxima) por 2 a 4 meses. 
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■ Na gestante, nao usar estreptomicina e etambutol (teratogenicos). 

■ No hepatopata, iniciar esquema usual e, se houver aumento de tran¬ 
saminases, trocar a isoniazida por estreptomicina e etambutol. Ao norma- 
lizar, reintroduzir isoniazida com cuidado. 

■ A principal causa de falha de tratamento e a ma aderencia, seguida 
de segundo tratamento de TBC e presen^a de doen^a imunossupressora. 

Profilaxia 

Meningoeoco 

■ Contatantes intimos (se dormem no mesmo quarto) ou 

■ Contatantes de mesma sala escolar (criangas e/ou adultos) e 

■ Contatantes em contato com secregao oral (inclusive profissionais de saude). 

■ Droga: rifampicina 600 mg, VO, de 12/12 h, por 2 dias. 

Hemofilos 

■ Contatantes domiciliares (se presenga de outra crianga < 4 anos ou 

■ Contatantes de mesma sala escolar, orfanatos, creches. 

■ Droga: rifampicina 600 mg/dia, VO, dose unica, por 4 dias. 

Neurotuberculose 

■ Investigar sempre os contatantes. 

■ A prevengao com isoniazida e discutivel, mas as indicagoes principais no adulto sao: 

- Pacientes com historia previa ou RX com TBC que serao submetidos a imunossupressao. 

- HIV+ (comunicantes de bacilffero ou assintomatico com PPD > 5 mm ou nao reator ao PPD 
com CD4 < 350 celulas/mm 3 ou RX com lesoes cicatriciais e PPD que era positivo e ficou 
nao reator). 

- A dose de isoniazida e de 10 mg/kg/dia ate 400 mg/dia por 6 meses. 

- A vacinagao com BCG protege o individuo das formas mais graves da doenga (menmgea e 
disseminada ou miliar); tern efeito protetor de 50%. 


LEITURA COMPLEMENTAR 
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bacterial meningitis. Clin Microbiol Rev. 2008;21(3):519-37. 

2 . Tunkel AR, Hartman BJ, Kaplan SL, Kaufman BA, Roos KL, Scheld WM, et al. Practice guide¬ 
lines for the management of bacterial meningitis. Clinical Infectious Diseases. 2004;39:1267- 
84. 

3. Machado LR. Infecgoes de SNC no imunocompetente. in: Emergencias clinicas - abordagem 
pratica. 2 a ed. Disciplina de Emergencias Clinicas. Sao Paulo: Atheneu; 2006. 
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anti-infecciosos e recomendagoes para prevengao de infecgoes hospitalares. Sao Paulo; 2012-2014. 


Acidente vascular 
cerebral isquemico 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ Principal causa de morte no Brasil. 

■ Principal causa de incapacidade no mundo, 

■ Apresenta-se como um quadro de deficit neurologico focal subito. 


DIAGNOSTICO 
Quadro clinieo 


Territorio vascular 

Sinais e sintomas 

Arteria cerebral 
anterior 

■ Hemiparesia e deficit sensitivo contralateral (predommio crural) 

■ Sinais de frontalizagao (movimentos de agarrar e sugar ou apraxia 
de marcha) 

Arteria cerebral media 

■ Hemiparesia e deficit sensitivo contralateral (predommio braquial) 

■ Afasia ou negligencia (hemisferio dominante vs. nao dominante) 

Arteria cerebral 
posterior 

■ Hemianopsia homonima 

■ Deficits sensitivos 

■ Dislexia 

■ Discalculia 

Territorio 

vertebro-basilar 

■ Paralisia de nervos cranianos homolateral 

■ Hemiparesia contralateral 

■ Vertigem e ataxia 

■ Disatria 

■ Disfagia 
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Exames complementares 


Laboratorio 

■ Hemograma, fungao renal, eletrolitos, ECG, coagulograma 

TC de cranio 

■ Exclui a presenga de hemorragia 

■ Normal ou com area hipodensa indica isquemia 

■ Alguns achados como arteria cerebral media hiperdensa e 
hipodensidade > 1/3 do hemisferio cerebral associam-se a pior 
prognostico 


TRATAMENTO 


Medidas gerais 


■ Protegao de vias aereas e oxigenagao 

■ Tratar hipertermia e procurar infecgoes 

■ Monitoragao cardiaca 

■ Manter glicemia entre 70 e 150 mg/dL 

■ Manter PAM entre 70 e 150 mmHg (abaixo de 185/110 mmHg se a 
trombolise for indicada) 

-Tanto hipertensao quanto hipotensao associam-se a piora do quadro 
neurologico 

- Redugao da PA pode aumentar a area isquemica e piorar o prognostico 
-A maioria dos pacientestem redugao espontanea da PA nas primeiras 
24 h 


-As diretrizes americanas recomendam labetalol (10 mg, EV, a cada 1 a 
2 min), mas essa droga nao esta dispomvel no Brasil 

- Opgao: nitroprussiato 0,5 a 10 mcg/kg/min 

- 0 objetivo e reduzir a PA em cerca de 15% nas primeiras 24 h 

■ Avaliagao da degiutigao por fonoaudiologo antes de iniciar dieta V0. Se 
houver comprometimento da degiutigao ou a avaliagao nao for possivel, 
deve-se iniciar dieta enteral apos a estabilizagao do paciente 


Trombolise 


Anticoagulagao 


E urn tratamento que reduz a morte e a dependence funcional em 1 a 6 
meses, mas associa-se com aumento do risco de hemorragia cerebral. 
No entanto, o efeito final e positivo (ver quadro a seguir) 

Anticoagulagao urgente com o objetivo de prevenir recorrencia de AVC, 
impedir progressao neurologica ou obter a melhora sintomatica nao e 
indicada, mesmo em AVC de origem cardioembolica 
0 uso de heparina nao fracionada {5.000 U, SC, 8/8 h) ou de baixo peso 
molecular (enoxaparina, 40 mg, SC, Ix/dia) para profilaxia de TVP e 
recomendado 


■ Iniciar AAS 300 mg/dia ate 24 a 48 h apos o AVCi isempre apos 24 h se o 
Antiagregagao paciente tiver sido trombolisado) 

plaquetaria ■ A combinagao com clopidogrel nao diminui eventos cardiovasculares e 

aumenta o risco de sangramento 
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CUIDADOS COM A TROMBOLISE 

Criterios de inclusao 

■ Deficit neurologico focal < 3 h de duragao 

■ 0 tratamento de pacientes cuidadosamente selecionados entre 3 e 4,5 h do inicio dos 
sintomas tambem demonstrou melhora clmica, mas com menor beneficio em relagao as 3 h 
iniciais 

■ Ausencia de sangramento ou apagamento de sulcos cerebrais em area > 1/3 do hemisferio 
cerebral 

■ Idade > 18 anos 
Criterios de exclusao 

Contraindicacoes absolutas: 

■ Sintomas de pequena intensidade (< 4 pontos na escala do NIH) ou de grande intensidade 
(> 22 pontos na escala do NIH) 

■ TC mostrando sinais de infarto multilobar (hipodensidade > 1/3 de urn hemisferio) 

■ PA > 185/110 mmHg 

■ Historia de aneurisma, malformagao arteriovenosa, ou neoplasia de SNC 

■ Cirurgia intracraniana, intraespinhal, trauma craniano ou AVCi nos ultimos 3 meses 

■ Pungao arterial em sitio nao compressivel nos ultimos 7 dias 

■ Historia de AVCh previo 

■ Sangramento ativo 

■ Uso de anticoagulante com INR > 1,7 

■ Se em uso de heparina nas ultimas 48 h, o TTPa deve estar normal 

■ Contagem de plaquetas > 100.000/mm 3 

■ Pungao liquorica 
Contraindicacoes relativas: 

■ Sintomas melhorando rapidamente 

■ Crise convulsiva no inicio dos sintomas (o rt-PA pode ser administrado se houver evidences 
de que os deficits residuais sao secundarios a isquemia e nao a urn efeito pos-ictal) 

■ Cirurgia de grande porte ou trauma nos ultimos 14 dias 

■ Historia de IAM nos ultimos 3 meses 

■ Historia de hemorragia do trato gastrointestinal ou urinario nas ultimas 3 semanas 

■ Pericardite pos-IAM 

■ Cirurgia de grande porte nas ultimas 2 semanas 

■ Glicemia < 50 mg/dL ou > 400 mg/dL 

Cuidados durante a trombolise 

■ Dose: rt-PA 0,9 mg/kg (ate 90 mg), sendo 10% em bolus e o restante, em infusao durante 1 h 

■ Admissao em UTI 

■ Avaliagao neurologica a cada 15 min durante a infusao, a cada 30 min nas primeiras 6 h e a 
cada 1 h nas primeiras 24 h 

■ Caso o paciente apresente cefaleia intensa, nauseas, vomitos ou aumento subito da PA, 
parar a infusao e obter uma nova TC de cranio 
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■ Medida de PA a cada 15 min nas primeiras 2 h, a cada 30 min nas primeiras 6 h e a cada 1 h 
nas primeiras 24 h 

■ Nao passar sonda nasogastrica, sonda vesical, CVC ou arterial nas primeiras 24 h 

■ Nao iniciar antiagregantes plaquetarios ou anticoagulantes nas primeiras 24 h 

Suspeita de sangramento 

■ Suspender a infusao do rt-PA 

■ SolicitarTC de cranio e coagulograma 
- Solicitar avaliagao neurocirurgica 

Tratamento das complicagoes hemorragicas 

■ 10 U de crioprecipitado para aumentar os niveis do fator VIII 

■ 6 a 8 U de plaquetas 

■ A abordagem cirurgica e controversa 

Trombolise intra-arterial 

■ Opgao de tratamento se sintomas tiverem duragao < 6 h em territorio de arteria cerebral media 
e em pacientes com contraindicagoes a trombolise intravenosa, como cirurgia recente 

0 impacto do tratamento em unidades neurologicas especiaiizadas e semelhante ao do uso do RTPa. 

COMPUCAgOES NEUROLOGICAS 


Edema cerebral 

Ocorre de 3 a 5 dias apos o evento e pode manifestar-se com piora do 
quadro neurologico. Por isso, recomenda-se que todo paciente com AVCi 
seja monitorado em ambiente de terapia intensiva durante esse periodo. 

Sindrome da 
arteria cerebral 
media maligna 

Ocorre em pacientes com infarto extenso do territorio da arteria cerebral 
media que evolui com edema em 24 h e sinais de herniagao cerebral. 
Hipodensidade de mais de 50% do territorio da arteria cerebral media e 
presenga de hipersinal dessa arteria sao preditores de deterioragao 
neurologica. 0 papel da craniectomia descompressiva precoce (ate 24 a 

48 h do evento) e controverso, mas ao se agruparem os dados dos estudos 
disponiveis, o resultado parece benefico em termos de sobrevida e 
funcionalidade. 

Transformagao 

hemorragica 

# 

E comum, mas em menos de 5% dos casos ha urn hematoma importante. 
Pequenos sangramentos assintomaticos nao indicam qualquer conduta, 
mas sangramentos associados a deterioragao neurologica podem indicar 
intervengao cirurgica. 

Convulsoes 

Sao eventos raros na fase aguda do AVC e devem sertratados como 
qualquer crise convulsiva que complica uma doenga neurologica primaria. 
Anticonvulsivantes profilaticos nao sao recomendados. 
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FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO DO PACIENTE 
COM DEFICIT NEUROLOGICQ SUBITO 
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Acidente vascular 
cerebral hemorragico 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ O AVCh corresponde a cerca de 15% dos AVC. 

■ A mortalidade em 30 dias e de aproximadamente 35% e pode che- 
gar a 65% em 1 ano. 

■ Somente 20% dos pacientes que sofrem um AVCh permanecem fun- 
cionais. 

DIAGNOSTIC!] 

I Quadro clfnico 

■ A apresentagao classica do AVCh e de um deficit neurologico progressivo, acompanhado de 
cefaleia, vomitos, rebaixamento do nivel de consciencia e hipertensao arterial. Convulsoes 
ocorrem em cerca de 6 a 7% dos casos. 

■ Deve-se questionar sobre o uso de anticoagulantes e antiagregantes plaquetarios. 

■ A localizagao mais comum da hemorragia intraparenquimatosa associada a HAS sao os 
nucleos da base. 0 quadro clinico varia conforme a localizagao do hematoma. 
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Localizagao do sangramento 

Manifestagoes clfnicas 

Putamen 

Hemiparesia contralateral 

Desvio do olhar conjugado para a lesao 
Descerebragao/decorticagao 

Pupilas mioticas 

Respiragao de Cheyne-Stokes 

Talamo 

Hemiparesia contralateral 

Afasia/negligencia 

Desvio do olhar conjugado para baixo 

Pupilas mioticas 

Ponte 

Tetraparesia 

Reflexos oculocefaiicos ausentes 

Pupilas puntiformes 

Respiragao apneustica/hipoventilagao 

Descerebragao 

Desvio do olhar conjugado para o deficit 

Cerebelo 

Cefaleia, vertigem, vomitos 

Ataxia cerebelar 

Paresia do olhar conjugado ipsilateral 

Paresia do VII par ipsilateral 

Inconsciencia tardia (compressao do tronco) 

Hemorragia lobar 

Varia com a localizagao e a extensao da lesao 


Exames complementares 

■ TC cranio: e o exame de escolha inicial ao diferenciar o AVCh do AVCi, determinar o local 
o tamanho do hematoma, e mostrar alteragoes estruturais. 

0 volume do hematoma pode ser determinado ao multiplicar-se o maior (A) e o menor 
diametro (B) encontrados e o numero de cortes em que o hematoma aparece na TC (C). 0 
produto encontrado deve ser dividido por dois (ABC/2). 

■ Angiografia cerebral: esta indicada em pacientes sem causa clara de hemorragia, em 
jovens, normotensos e com hematomas emterritorio atipico (suspeita de malformagoes 
arteriovenosas). 

■ Exames laboratoriais: coagulograma, hemograma, fungao renal, eletrolitos e fungao 
hepatica. 
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TRATAMENTO 


Medidas gerais 
{prevengao de lesoes 
neurologicas secundarias) 

■ Proteger vias aereas e realizar oxigenagao. 

■ Tratar hipertermia e procurar infecgoes. 

■ Manter glicemia entre 70 e 180 mg/dL. 

HIC 

■ Monitorar PIC se Glasgow < 9. 

■ Tratar como descrito no capitulo "Manejo do traumatismo 
cranioencefalico". 

Hipertensao arterial 

■ Manter PAM < 130 mmHg, se necessario usar nitroprussiato. 

■ Manter PPC > 60 mmHg (PPC = PAM - PIC). 

■ Se PAS < 90 mmHg, iniciar expansao volemica e uso de 
vasopressores, se necessario. A hipotensao nunca deve ser 
tolerada devido ao risco de piora do quadro neurologico. 

Prevengao de convulsoes 

■ 0 uso de anticonvulsivantes e recomendado apenas em 
pacientes que apresentaram convulsoes. Fenitofna 100 mg, 

EV, 8/8 h. 

Reversao de anticoagulagao 

■ Pacientes com AVCh em uso de anticoagulagao oral devem 
receber imediatamente vitamina K e plasma fresco ou 
complexo protrombmico congelado, sem aguardar o 
resultado do coagulograma. 

■ Deve-se objetivar INR < 1,4. 

- Para pacientes que apresentem AVCh na vigencia de 
anticoagulagao com heparina nao fracionada ou heparina 
de baixo peso molecular, deve-se usar sulfato de protamina 
(1 mg para cada 100 U de heparina, com dose total < 50 mg e 
infundida no maximo a 5 mg/min). 

■ Para pacientes com indicagoes precisas de anticoagulagao, 
como presenga de proteases valvares, esses agentes 
podem ser reiniciados com seguranga apos 10 a 14 dias. Em 
outros casos, talvez a melhor opgao seja esperar cerca de 

28 dias. 

Profilaxia de TVP 

■ 0 uso de meias compressivas associadas a compressor 
pneumatico deve ser iniciado na admissao a UTI. 

■ 0 uso de heparina profilatica e seguro, nao parece 
aumentar o volume do hematoma e e indicado (heparina 
nao fracionada 5.000 U, SC, 12/12 h ou 8/8 h) a parfir do 2° 
dia do AVCh. 

■ 0 uso de heparinas de baixo peso molecular e uma 
alternativa razoavel, baseado em estudos em outras 
situagoes clfnicas, mas nao ha estudos para seu uso em 
pacientes com AVCh. 
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Tratamento cirurgico 


■ A evacuagao do hematoma em 72 h apos o imcio do quadro 
clmico nao melhora o prognostico de pacientes com AVCh. 

■ 0 tratamento cirurgico esta indicado, entretanto, em 
algumas situagoes especiais: 

- Hemorragia cerebelar > 3 cm com compressao de tronco, 
deterioragao neurologica ou hidrocefalia. 

-AVCh associado a lesao estrutura! (aneurisma/MAV). 

- Hemorragia lobar (> 50 cm 3 ) com deterioragao clmica. 

■ A cirurgia esta formalmente contraindicada em situagoes 
com pessimo prognostico neurologico (Glasgow < 5) e em 
pequenos hematomas (< 10 cm 3 ) sem grandes repercussQes 
cimicas. 


FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO 
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Hemorragia subaracnoidea aneurismatica 
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INTRGDUgAO 

■ HSA e uma emergencia medica frequentemente nao diagnosticada. 
Um alto nivel de suspeigao deve existir em pacientes com inicio agudo de 
cefaleia de forte intensidade. 

■ Sua incidencia gira em torno de 2 a 16 casos a cada 100.000 pessoas 
por ano, sendo mais comum em mulheres e em individuos a partir da quin¬ 
ta decada de vida. 


DIAGN0STIC0 
Manifestagoes clmicas 

■ Cefaleia de inicio subito e que rapidamente atinge sua intensidade ma¬ 
xima e a manifestagao clinica mais comum. A presenga de cefaleias-sentine- 
la (aquelas que precedent o ictus) e relatada em ate 40% dos casos, e esta as- 
sociada ao aumento da chance de ressangramento precoce. O inicio da 
cefaleia pode estar associada a um ou mais dos seguintes sinais e sintomas: 

~ Nauseas e/ou vomitos. 

~ Rigidez de nuca. 

- Fotofobia. 

— Rebaixamento do nivel de consciencia. 

- Deficit neurologico focal. 
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- Paralisia de nervos cranianos. 

■ A gravidade clinica inicial deve ser determinada precocemente, com 
uso de escalas de gravidade validadas (Hunt-Hess, World Federation of 
Neurological Surgeons , pois e o principal indicador de desfecho apos HSA. 


Escala de Hunt-Hess 


1 

Assintomatico, cefaleia leve, rigidez de nuca leve 

2 

Cefaleia moderada a severa, rigidez de nuca, sem deficits motores (exceto paralisia de 
pares cranianos) 

3 

Confusao mental, deficit neurologico focal leve 

4 

Esturpor, hemiparesia moderada a severa 

5 

Coma, posturas de descerebragao 


World Federation Neurological Surgeons 


Classificagao 

GCS 

Manifestagao clinica 

1 

15 

Sem deficit motor 

2 

13-14 

Sem deficit motor 

3 

13-14 

Com deficit motor 

4 

7-12 

Com ou sem deficit motor 

5 

3-6 

Com ou sem deficit motor 


EXAMES COMPLEMENTARES 


TC de cranio 
sem contraste 

* 

E fundamental no algoritmo diagnostico e indicada para todos os pacientes 
com diagnostico clinico provavel de HSA (sensibilidade proxima a 100% nas 
primeiras 6 a 72 h). 

Pungao lombar 

Deve ser realizada em pacientes com suspeita clinica de HSA e TC de 
cranio inconclusiva. 

Deve-se coletar quatro tubos consecutivos e determinar o numero de hemacias 
em cada urn. Urn valor semelhante de hemacias em todos os tubos associados e 
o achado de xantocromia apos a centrifugagao sao sugestivos de HSA. 

RNMde 

encefalo 

Pode ser considerada em casos de TC de cranio inconclusiva, embora seu 
resultado negativo nao exclua a necessidade de pungao lombar. 
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Arteriografia E indicada para detecgao de aneurismas e para planejamento terapeutico 

cerebral (tratamento endovascular ou cirurgico) em pacientes com HSA. 

Angiotomografia Pode ser considerada para identificagao e planejamento terapeutico do 
de cranio aneurisma. 

TRATAMENTO 
Medidas gerais 

■ Os pacientes com HSA devem ser monitorizados em unidades de te- 
rapia intensiva e manejados sob suporte intensivo pleno. 

■ Controle glicemico rigoroso (evitar hipoglicemia). 

■ Manutencao da normotermia. 

■ Entre o inicio dos sintomas e a oblitera^ao do aneurisma, a pressao 
arterial deve ser titulada com anti-hipertensivos parenterais, diminuindo 
o risco de sangramento relacionado a hipertensao, porem mantendo pres¬ 
sao de perfusao cerebral adequada. Manter a PAS <160 mmHg e razoavel. 

Tratamento do aneurisma 

■ O tratamento do aneurisma roto deve ser realizado o mais precocemen- 
te possivel (nas primeiras 72 horas), para reduzir o risco de ressangramento. 

■ A escolha entre o tratamento cirurgico ou endovascular deve ser uma 
decisao multidisciplinar, baseada nas caracteristicas dos pacientes e do 
aneurisma. 

■ A clipagem neurocirurgica deve ser considerada em pacientes com 
hematomas intraparenquimatosos (>50 mL) e com aneurismas de arteria 
cerebral media. Ja pacientes idosos (> 70 anos) com aneurismas da arteria 
basilar e com apresenta^ao clinica inicial severa (WFNSIV/V) parecem ter 
melhores resultados quando submetidos ao tratamento endovascular. 

COMPLICAQOES NEUR0L0GICAS 
Vasoespasmo 

■ Vasoespasmo pos-HSA e comum, ocorrendo mais frequentemente 
apos 7 a 10 dias, com resolu^ao espontanea em cerca de 21 dias. 
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■ Nimodipino oral deve ser administrado a todos os pacientes com 
HSA aneurismatica para prevemjao do vasoespasmo (60 mg de 4/4 h por 
21 dias via oral), desde que a PA permita. 

■ E indicada a euvolemia para preven^ao de vasoespasmo. A contra- 
$ao volemica deve ser tratada com cristaloides. 

■ O uso de sulfato de magnesio nao e indicado de rotina para preven- 
£ao de vasoespasmo e de isquemia cerebral tardia. 

■ O uso de estatinas (sinvastatina 80 mg/dia, atorvastatina 40 mg/dia, 
pravastatina 40 mg/dL) pode ser considerado. Ha evidencias pouco robus- 
tas de que seu uso reduz a incidencia, a severidade e as consequencias do 
vasoespasmo. 

■ O Doppler transcraniano e indicado para monitorizar o desenvol- 
vimento do vasoespasmo arterial em pacientes com HSA aneurismatica. 

■ Em casos de vasoespasmo sintomatico (associado a um novo deficit 
sensitivo-motor), deve ser induzida hipertensao arterial com vasopresso- 
res e mantida a euvolemia. Caso nao haja melhora, pode-se considerar an- 
gioplastia cerebral ou terapia vasodilatadora intra-arterial, como medida 
de resgaste. 





■ A incidencia de hidrocefalia aguda pos-HSA e bastante variavel (15 
a 87%). Ja a hidrocefalia cronica shunt -dependente apresenta incidencia 
menor (8,9 a 48%). 

■ A hidrocefalia aguda sintomatica (com sinais de HIC) deve ser tra¬ 
tada com deriva^ao ventricular externa. 


Convulsoes 

■ O uso de anticonvulsivantes profilaticos de forma rotineira nao e re- 
comendado, mas alguns autores recomendam seu uso com base no fato de 
que uma crise convulsiva pode levar a um novo sangramento em aneuris- 
mas nao tratados. Caso opte-se pelo seu uso, recomenda-se fenitoina, pelo 
menor tempo possivel, na dose de 100 mg de 8/8 h. 
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COMPLICAQOESCLINICAS 

■ Edema pulmonar. 

■ Arritmias. 

■ Disfun^ao miocardica pos-HSA. 

■ Insuficiencia coronariana. 

■ Hiponatremia. 


FLUXOGRAMA 
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Traumatismo cranioencefalico 


Fabio R Giannini 

Raphael Auguste Gomes de Oliveira 


INTRODUQAO 

■ O traumatismo cranioencefalico (TCE) representa um grave proble- 
ma de saude publica, sendo uma das principais causas de morte em adul- 
tos jovens no Brasil e no mundo. 

■ No Brasil, estima-se que a incidencia do TCE seja de 26,2 a 45,6/100.000 
habitantes. 

■ Segundo analise do banco de dados da UTI do Trauma do HC- 
-FMUSP, entre janeiro/2011 e abril/2012 foram admitidos 320 pacientes 
com TCE, sendo 51,2% deles com TCE grave. A idade media foi de 41,3 
anos, sendo a maioria do sexo masculino (83,75%). A mortalidade geral 
foi de 20,8%, e a dos pacientes com TCE grave, proxima a 28%. 

CLASSIFICAQAO 

■ Todos os pacientes com TCE devem ser classificados de acordo com 
a Glasgow Coma Score (GCS), que varia de 3 a 15, durante a avalia^o ini- 
cial: 
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Glasgow Coma Score (GCS) 

Classificagao 

GCS 

Leve 

14a 15 

Moderado 

9a 12 

Grave 

Menor ou igual a 8 


■ Todos os pacientes com TCE moderado e grave devem ser submeti- 
dos a tomografia de cranio sem contraste, apos estabiliza^o inicial, duran¬ 
te avalia^ao secundaria. 

Classificagao tomografica de Marshall 


Classificagao 

Achados tomograficos 

Lesao difusa 1 

Sem lesao visfvel. 

Lesao difusa II 

Cisternas presentes. Desvio de linha media entre 0-5 mm e/ou 
lesoes densas presentes; nao ha lesoes expansivas > 25 mL; 
pode haver fragmentos osseos ou corpos estranhos. 

Lesao difusa III 

Cisternas comprimidas ou ausentes, com desvio de linha 
media entre 0-5 mm, sem lesoes expansivas > 25 mL. 

Lesao difusa IV 

Desvio de linha media > 5 mm, sem lesoes expansivas > 25 mL. 

Lesao expansiva evacuada 

Qualquer lesao cirurgicamente removida. 

Lesao expansiva nao evacuada 

Lesao > 25 mL, densidade mista ou alta, nao evacuada. 


TRATAMENTO 

■ Todos os pacientes com TCE moderado e grave devem ser admiti- 
dos em Unidades de Terapia Intensiva e submetidos a suporte neurointen- 
sivo pleno, sob vigilancia neurologica continua: 

- GCS. 

- Avalia^ao de pupilas (forma, fotorreatividade, simetria). 

- Presen^a de deficit sensitivomotor novo. 

- Altera^ao do drive respiratorio. 
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■ Caso haja qualquer afec^ao neurocirurgica de urgencia evidenciada 
na TC de cranio inicial, a conduta sera definida pela equipe de Neurocirur- 
gia envolvida no atendimento multidisciplinar inicial ao paciente. 

■ Pode-se utilizar a ultrassonografia da bainha do nervo optico no 
atendimento inicial para avaliar a presen^a de hipertensao intracraniana, 
com boa acuracia. 


TCE grave 

■ Medidas gerais: 

- Cabeceira elevada a 30° e manter o pesco^o em posi<jao neutra. 

- Hipotensao (PAS < 90 mmHg) e hipoxia (Sp0 2 < 90% ou Pa0 2 < 
60 mmHg) devem ser evitadas. 

- Evitar o uso de fluidos hipotonicos. Caso haja necessidade de ex- 
pansao volemica, deve-se utilizar solu^oes salinas isotonicas. 

- O uso de drogas vasoativas pode ser necessario para manejo de hi¬ 
potensao. 

- Evitar hiponatremia. Pode-se manter os niveis de sodio serico pro- 
ximos aos limites superiores da normalidade. 

- Nutri^ao precoce (inicio < 24 horas do trauma, se possivel), pre- 
ferencialmente pela via enteral, devendo-se atingir as necessidades calori- 
cas totais em ate 7 dias. 

- Controle glicemico rigoroso. 

- Profilaxia de doen^a tromboembolica venosa (farmacologica e/ou 
mecanica). Deve-se salientar que o uso de heparina esta associado a uni 
risco aumentado de expansao de hemorragia intracraniana. 

- Sedoanalgesia adequada. Deve-se evitar o uso de ketamina pelo 
risco de hipertensao intracraniana. Pacientes com PIC elevada podem ne- 
cessitar de seda^ao mais profunda. 

- Anticonvulsivantes profilaticos, como a fenitoma, podem ser uti- 
lizados para prevenir convulsoes pos-traumaticas precoces (< 7 dias) em 
pacientes de alto risco. A saber: 
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• Contusao cortical. 

• Fratura craniana com afundamento. 

• Hematomas intracranianos (extradural, subdural e parenqui- 

matoso). 

• Ferimentos penetrantes do cranio. 

• Escore GCS <10. 

• Convulsoes em ate 24 horas da lesao. 

- Nao esta indicado o uso de anticonvulsivantes profilaticos para 
preven^ao de convulsoes tardias (apos 7 dias do TCE). 

- Deve-se evitar a hipertermia. Nao esta indicada a hipotermia pro- 
filatica no tratamento do TCE. 

- Nao ha indicates para o uso de corticoides no manejo do TCE, 
com aumento de risco de mortalidade associada ao seu uso. 

- O Doppler transcraniano pode ser utilizado para monitoriza<;ao 
da autorregula^ao cerebral, 

■ Indicates de monitoriza^ao invasiva da pressao intracraniana (PIC): 

- GCS < 8 e CT de cranio anormal (presen<;a de hematomas, con- 
tusoes, swelling , hernia^ao ou compressao das cisternas da base). 

- GCS < 8 e CT de cranio normal, porem com dois dos seguintes: 

• PAS < 90 mmHg. 

• Idade > 40 anos. 

• Posturas motoras patologicas. 

■ Monitorizar continuamente as medidas de PIC e pressao de perfu- 
sao cerebral (PPC). 

■ Manter pressao de perfusao cerebral (PPC = PAM - PIC) entre 50 e 
70 mmHg (PPC acima de 70 mmHg esta associada a maior incidencia de 
ARDS). 

■ Os valores de PIC devem se manter abaixo de 20 mmHg. Caso ocor- 
ra aumento da PIC (>20 mmHg) por mais de 10 minutos ou associado a 
piora neurologica, deve-se iniciar medidas para controle de hipertensao 
intracraniana. 
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Medidas para tratamento da HIC 


Drenagem de liquor 

Caso haja um dispositivo de drenagem intraventricular. A 

cefalorraquidiano (LCR) 

drenagem deve ser parcimoniosa. 

Hiperventilagao 

Usada por curtos perfodos (PaC0 2 30-35 mmHg). A hiperventilagao 
profilatica deve ser evitada. Evitar hipoventilagao. 

Terapia hiperosmolar 

Pode-se considerar o uso do manitol 0,25 a 1,0 mg/kg IV em bolus. 

0 uso de salina hipertonica (NaCI 20%) pode ser uma alternativa. 


Medidas para tratamento da HIC refrataria 


Hiperventilagao 

Pode ser usada por perfodos prolongados com nfveis de PaCO 
abaixo de 30 mmHg, desde que monitorizada e garantido fluxo 
sangufneo cerebral adequado (ex.: Sj0 2 > 55%). 

Terapia hiperosmolar 

NaCI 20%, 50 mL em bolus IV por ate 2/2 horas. Deve-se manter 
Na S eri C0 < 160 mEq/dLe Osm S e rico < 320 mOsm/L. 

Barbituricos 

Dose de tionembutal de 5-10 mg/kg em bolus (15-30 min), seguida 
de manutengao de 1-3 mg/kg/h. Deve ser realizada a 
monitorizagao contfnua com EEG, buscando-se padrao 
burst-suppression. 

Hipotermia terapeutica 

Reduz a taxa metabolica cerebral. Manter entre 32-34°C por 48-72 
horas. 

Craniectomia 

descompressiva 

Pode ser considerada em casos de HIC refrataria a medidas 
clinicas. 


* Sj0 2 : saturagao de bulbo da veia jugular. 


■ Caso a monitoriza^ao da PIC nao esteja dispomvel, pode-se utilizar 
parametros clmico-radiologicos (TC de cranio e exame neurologico seria- 
dos) como alternativa, porem com menor nivel de evidencia. Em casos em 
que ocorra evolu^ao favoravel com ambos os parametros sem altera^des, po¬ 
de-se avaliar o nivel de consciencia com seda^ao superficial (RASS - la 0). 
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TC de cranio* 

Exames seriados para avaliar a evolugao: 

■ 48 h apos TC de cranio de admissao. 

■ 5 a 7 dias apos TC de cranio de admissao. 

■ Adicionais: em caso de alteragoes do status neurologico. 

Exame neurologico 

Avaliagao periodica de GCS, pupilas, presenga de novos deficits 
sensitivo-motores e/ou alteragao de drive respiratorio. 


*Achados anormais: desvio de linha media, cisternas perimesencefalicas comprimidas e/ou sulcos corticais 
apagados. 

TCE moderado 

■ 10 a 20% dos pacientes com TCE moderado podem evoluir com pio- 
ra do status neurologico. 

■ Hipotensao (PAS < 90 mmHg) e hipoxia (Sp0 2 < 90% ou Pa0 2 < 
60 mmHg) devem ser evitadas. 

■ As demais medidas gerais descritas no manejo do TCE grave podem 
ser aplicadas nos pacientes com TCE moderado com o objetivo de preve- 
nir lesoes cerebrais secundarias, porem com menor nivel de evidencia. 
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Manejo da hipertensao 
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INTRODUQAO 

■ HIC: PIC > 20 mmHg, sustentada por pelo menos 10 min. 

■ Alguns autores estabelecem valores menores ou maiores para o diag¬ 
nostic de HIC. 

■ Pacientes com suspeita clinica de HIC podem ser manuseados con- 
forme o proposto a seguir ate a coloca^ao de um dispositivo para aferi^ao 

de PIC. 


Antes de iniciar terapia farmacologica, atentar para os seguintes fatores: 

■ Avaliagao neurologica sumaria: 

- Pupiias 

- Motricidade global 

- Reflexos globais 

■ Avaliar metodologia que esta sendo utilizada: 

- 0 transdutor ventricular esta bem posicionado e zerado em posigao correta? A curva e 
adequada? 

- 0 sinal do dispositivo intraparenquimatoso e bom? Ha suspeita de transdugao inadequada 
do sistema? 

- Muito cuidado com a interpretagao de valores dados por dispositivos subdurais e 
epidurais. 
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■ Se houve piora dos valores habituais de PIC, principalmente se associada com deterioragao 
neurologica, cogitar fortemente a realizagao de nova imagem craniana itomografia 
computadorizada). 

- Utilizar sedagao com ou sem medidas farmacologicas para HIC (ver a seguir) durante o 
transporte. 

■ Descartar dor. 

■ Se possivel, descartar estado epileptico nao convulsivo com EE6. 

■ Tratar hipertermia. Nao ha evidencia suficiente para indicar indugao profilatica de 
hipotermia (ver adiante). 

■ Atengao para a PAM. 

■ Observar parametros ventilatorios: 

- Evitar hipoxemia. 

- Evitar hipercapnia. A indugao profilatica de hipocapnia (PaC0 2 < 30 mmHg) nao e 
recomendada por se associar com eventos isqu§micos. 

- PaC0 2 entre 35 e 40 mmHg e a meta adequada para a maioria dos pacientes. 

- 0 uso de urn medidor de end tidal C0 2 (EtC0 2 ) e encorajado. 


TERAPIA FARMACOLOGICA 

Manitol 

Modo de agao: 

Inicial: expansao volemica, provocando redugao do hematocrito, diminuigao da viscosidade e 
consequente melhora da reologia do sangue. 

Tardia: agao osmotica. 

Dose: 

Bolus: 0,25 a 1 g/kg. Se dispomvel, realizar osmometria plasmatica (evitar osmolaridade serica 
acima de 320 mOsm/L). 

Infusao continual descrita na iiteratura, aparentemente tao eficaz quanto bolus . Talvez gere 
menor rebote. 

Salina hipertonica 

Modo de agao: 

Desidratagao do endotelio e eritrocitos, melhorando fluxo sangumeo cerebral. 

Redugao da adesao leucocitaria. 
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Dose: 

Nao existe um padrao. 

Sugere-se, pela praticidade, 0,7 mL/kg de NaCI 20%, IV lento. Cuidado com bradipneia e 
hipotensao associadas pela infusao rapida. 

Outras doses ja foram avaliadas, incluindo NaCI 7,45%. 

A infusao continua de NaCI 3% como aporte de manutengao em pacientes com TCE nao pode 
ser recomendada no momento. 

Sedagao 

Terapia de resgate nao deve ser considerada como primeira linha ou como "padrao" apos TCE. 
Barbiturios e propofol sao escolhas aceitaveis. 

A redugao da PIC parece ser mais acentuada com o tiopental, porem a droga esta associada 
com mais instabilidade hemodinamica e alteragoes nos niveis sericos de potassio. 

Doses: 

Propofol: ataque de 0,5 mg/kg e manutengao de 20 a 75 mcg/kg/min, conforme necessario. 
Doses acima de 5 mg/kg/h nao sao recomendadas. 

Tiopental: ataque de 3 a 10 mg/kg. Manutengao de 0,3 a 3 mg/kg/h. Sugere-se fortemente a 
realizagao de EEG para titulagao de sedagao. 


Terapiasdesegunda linha 

Hipotermia terapeutica 

A indugao de hipotermia (32 a 34°C) pode auxiliar no controle da PIC quando sedagao e terapia 
hiperosmolar falham. Essa terapia nao reduz mortalidade. 

Recomenda-se a indugao com metodos fisicos almejando 32 a 34°C de temperatura central. 
Reaquecer lentamente (< 0,5°C/h) ate normotermia. 

Craniectomia descompressiva 

Pode ser cogitada em pacientes que persistem com valores de PIC elevados a despeito de 
sedagao otima. Deve ser avaliada caso a caso, apos consulta com equipe neurocirurgica. 
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Estado de mal convulsivo ou 

status epilepticus 


loannis Minas Liontakis 
Daniel Vitorio Veiga dos Santos 


INTRODUQAO 

■ SE e uma emergencia medica caracterizada por 5 minutos ou mais 
de atividade convulsiva clinica e/ou eletroencefalografica ou convulsoes re- 
correntes sem recupera^ao do nivel de consciencia em seu intervalo. 

■ A incidencia e de 15 a 30/100.000/ano, sem predommio de faixa 
etaria. 


ETI0L0GIA E APRESENTAQAO CLINICA 

O SE apresenta-se em dois grupos: 

1) Status epilepticus convulsivo (SEC), que pode ser: 

■ SEC tonico-clonico generalizado ou 

■ SEC parcial (somatomotor, somatossensitivo, afasico). 

2) Status epilepticus nao convulsivo (SENC), que e classificado como: 

■ SENC generalizado (pequeno mal), que pode ser tipico ou atipico. 

■ SENC parcial, associado a quadros metabolicos como coma e de¬ 
lirium. 

Na UTI, ate 30% dos pacientes em coma apresentam SENC, devendo 
todo paciente em coma prolongado ser submetido a monitora^ao continua. 
A abordagem do paciente com SE e baseada em quatro pilares: 

■ interromper SE; 
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■ evitar recorreneia de SE; 

■ tratar complica 9 oes; 

■ reconhecer e tratar sua etiologia, quando possivel. 

Principais causas de SE 

■ Baixa aderencia a medicagao. 

■ Redugao ou suspensao de medicagao. 

■ Abstinencia a drogas como o alcool. 

■ TCE. 

■ AVC (causa importante de SE parcial simples). 

■ Infecgao e febre. 

■ Meningite, encefalite, abscesso. 

■ Tumores. 

■ Metabolicas: hiponatremia, hipernatremia, hipoglicemia, hipocalcemia e encefalopatia 
hepatica. 

■ Intoxicagao exogena: cocaina, antidepressivo triciclico, aminofilina. 


Quadro clinico 

■ Convulsoes prolongadas. 

■ SEC generalizado tem crises tonico-clonicas generalizadas de repetigao sem recuperagao 
de consciencia entre as crises, com cianose porhipoxia. 

■ SEC parcial com crises parciais repetidas com atividade motora de repetigao ou presenga 
de deficit neurologico (somafossensitivo, visual, auditivo), sem alteragao do nivel de 
consciencia ou generalizagao secundaria. Por exemplo: SEC somatomotor parcial simples 
(crises parciais simples, marcha jacksoniana, sem mioclonus) e epilepsia parcial contmua 
(mioclonus persistente localizado por semanas). 

■ SENC com diminuigao do nivel de consciencia continuo ou flutuante, podendo estar 
presentes confusao mental, automatismos, amnesia, blefaroespasmo. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ EEG com atividade epileptiforme (paroxismos) que exige monitoragao continua, pois pode 
nao ter atividade motora correspondente e sua duragao e variavel (Figura 1). Se o exame for 
normal durante aparente atividade motora, entao o diagnostico deve ser reconsiderado. 




■ Dosagem de nivel serico de antiepilepticos. 

■ Laboratorio: hemograma, glicemia, ureia, sodio, calcio,fosforo, magnesio, exames de 
atividade hepatica, dosagem toxicologica, gasometria arterial, lactato (elevado somente em 
convulsoes verdadeiras) e CPK. 

■ TC ou RNM de cranio para descartar lesao intracraniana. 

■ Liquor se houver suspeita de infecgao. 



Figura 1 Paroxismos em EEG. 


ABORDAGEM TERAPEUTICA 

Cuidados basicos 

■ Protegao da via aerea. 

■ Oxigenio 10 L/min em mascara, com material de intubagao preparado. 

■ Acesso venoso periferico com coleta de material para analise (metabolico e toxicologico), 
gasometria arterial. 

■ Coleta de glicemia capilar com corregao da hipoglicemia. 

■ Monitor cardiaco. 
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Droga de agao curta 

■ Benzodiazepinico; 

- Diazepam 10 mg/min, IV, ate dose de 20 mg ou 

- Midazolam 5 mg IV. 

- Se nao tiver acesso venoso, entao usar diazepam IM ou midazolam IM. 

- Repetir apos 5 a 10 min nos casos em que nao ha melhora. 

Tentar tratar causa de base, se presente 

■ Corticosteroide para edema por tumor. 

■ Tlamina e glicose no etilista. 

■ Antibiotico para infecgao. 

■ Corrigir disturbios hidroeletroliticos e acidobasicos, se necessario. 

Decidir se o uso de droga de ionga duragao e adequado 

■ Fenitoina: 

- Dose: 15 a 20 mg/kg, IV, em 250 ml. de SF em infusao de ate 50 mg/min, em bomba de 
infusao, com monitoragao de FR, pulso, PA, ritmo no monitor cardiaco. 

- Dose adicional se nao houver melhora em 20 min: 5 mg/kg. 

- Nao usar IM (pH 12) e, se possivel, usar IV em acesso central (evita flebites). 

* 

- E comum rash cutaneo local ou sistemico, raramente ocorrendo arritmia e depressao 
respiratori a. 

0U 

■ Acido valproico: 

- Eficacia similar a da fenitoina, podendo serfeito em substituigao a mesma. 

- Dose: 20 a 40 mg/kg, IV, em 20 min. 

- Dose adicional: 20 mg/kg, IV, em 5 min, se nao houver melhora. 

OU 

■ Fenobarbital sodico: 

- Atualmente menos usado; e uma opgao quando os agentes ja citados sao contraindicados 
ou indisponiveis. 

- Dose: 20 mg/kg, IV, em infusao de 50 a 75 mg/min. 

- Dose adicional: 5 a 10 mg/kg, se nao houver melhora. 

- Monitorar risco de depressao respiratoria. 

- Repetir mesma dose, se necessario. 

Uma visao mais atual e alternativa para os casos de SE e considerar nao esperar o tempo de 
agao da terapia de segunda linha ou mesmo nao realiza-la (fenitoina, acido valproico ou 
fenobarbital) e instituir rapidamente urn tratamento mais agressivo com drogas anestesicas, 
visando interromper o SE. 

Considerando usar drogas anestesicas, deve-se proceder com intubagao e o ideal e 
monitorizaro paciente com EEG continuo, porem nem sempre encontra-se disponivel. 
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■ Midazolam: 

- Dose de ataque: 0,2 mg/kg, IV. 

- Pode-se repetir 0,2 a 0,4 mg/kg a cada 5 min ate parar a crise ou dose maxima de 2 mg/kg. 

- Dose de manutengao: 0,05 a 2 mg/kg/h, IV, continuo. 

■ Se midazolam nao for efetivo, entao associar propofol 

- Dose de ataque: 1 a 2 mg/kg, IV, podendo ser repetido ate dose maxima de 10 mg/kg. 

- Dose de manutengao: 1 a 15 mg/kg/h, IV, contfnuo. 

■ Se midazolam e propofol nao forem efetivos, entao trocar por pentobarbital 

- Dose de ataque: 5 a 15 mg/kg IV, em 1 h. 

- Dose de manutengao: 0,5 a 5 mg/kg/h, IV, continuo. 

-Titular dose com EEG continuo ate burst suppression {surto/supressao;. 

- Efeitos colaterais: hipotensao e hipotermia. 

■ Quetamina: 

- Relatos de casos recentes sugerem que e mais uma alternativa no controle de SE. 

- Dose de ataque: 1 a 3 mg/kg em 2 a 5 min. 

- Dose de manutengao: 0,5 a 10 mg/kg/h. 


Observa^ao: o lorazepan IV e barato, tem melhor distribu^ao nos te- 
cidos e dura^ao maior, mas nao esta dispomvel no Brasil. A fosfenitoma 
tambem nao esta dispomvel, da mesma forma que o levetiracetam, usado 
como terapia de segunda linha e com a vantagem de ter menos intera^oes 
medicamentosas. 

DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

Deve-se suspeitar de status pseudoepiletico (simula^ao) em: 

■ Situates de atividade motora bizarra. 

■ Atividade epileptica intercalada por periodos de melhora. 

■ Resposta pobre a tratamento adequado. 

■ Ausencia de repercussoes metabolicas. 

COMPLICAgOES 

■ Miolise com IRA por mioglobinuria. 

■ Injuria cerebral definitiva se crise prolongada, mesmo sem hipoxia. 

■ Hipoxia com injuria cerebral secundaria. 



Pode-se passar direto para drogas anestesicas 
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FLUXOGRAMA DE CONDUTA DO SE 




▼ 

ou 

■ Fenobarbital sodico: 

- Dose: 20 mg/kg IV em infusao de 50 a 75 mg/min 

- Repetir 5 a 10 mg/kg, se necessario 


▼ 

■ Em caso de crises refratarias ou se nao optar por terapia de segunda linha: 

- Usar anestesia; portanto, intubar e monitorar continuamente o EEG. 

- Midazolam 

• Dose de ataque: 0,2 mg/kg IV, ate no maximo 2 mg/kg. 

• Dose de manutengao: 1 a 2 mg/kg/h IV contfnuo. 

- Se midazolam nao for efetivo, entao associar propofol 

• Dose de ataque: 1 a 2 mg/kg IV, ate no maximo 10 mg/kg. 

• Dose de manutengao: 1 a 15 mg/kg/h IV contfnuo. 

- Se midazolam e propofol nao forem efetivos, entao trocar por pentobarbital: 

• Dose de ataque: 10 a 15 mg/kg IV em 1 h. 

• Dose de manutengao: 0,5 a 5 mg/kg/h IV contfnuo. 

• Titular dose ate burst suppression (surto/supressao). 
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Miastenia gravis e 
sindrome de Guillain-Barre 


Bruno Cordeiro de Almeida 
Camila Cristina Kukita 


MIASTENIA GRAVIS - INTRODUQAO 

■ MG e uma smdrome que afeta a transmissao do impulso nervoso na 
jun^ao neuromuscular, com periodos de remissao e exacerba^ao. 

■ E autoimune. Autoanticorpos contra o receptor da acetilcolina (AChR) 
destroem a membrana pos-sinaptica, comprometendo a transmissao neu¬ 
romuscular. 

■ Manifesta-se em qualquer idade. Pico em mulheres com < 40 anos 
(early onset) e em homens acima de 40 anos (late onset). 

APRESENTAQAO CLINICA 

Duas importantes caracteristicas clinicas da MG: 

■ Fraqueza que come^a e predominantemente envolve a musculatura 
ocular e orofarmgea. 

■ Mudan^a dramatica da fraqueza muscular em curtos periodos de 
tempo e tipicamente piora ao longo do dia. 
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Manifestagoes clinicas 

■ Ptose palpebral (sinal cardinal). 

■ Oftalmoparesia. 

■ Diplopia. 

■ Fraqueza da musculatura bulbar (disfagia, disartria) e da musculatura proximal dos 
membros e pode se dar em varias combinagoes e com niveis variaveis de gravidade. 

Crise miastenica: IRpA decorrente da fraqueza muscular das vias ae- 
reas superiores, levando a obstrugao e a aspiragao, a fraqueza da muscula¬ 
tura respiratoria, microatelectasias, queda do V T e disturbios V/Q e hipo- 
xemia. 

Fatores que podem piorar os sintomas 

■ Doengas sistemicas, especialmente infecgoes virais (EBV, HTLV-I, poliovirus). 

■ Doengas da tireoide (hiper e hipotireoidismo). 

■ Gravidez. 

■ Hipertermia. 

■ Estresse emocional. 

■ Cirurgias. 

■ Drogas que afetam a transmissao neuromuscular incluindo antibioticos (aminoglicosideos, 
polimixinas, clindamicina, quinolonas, azitromicina), antiarritmicos (betabloqueadores, 
quinidina, procainamida), fenitoina, litio, clorpromazina ou simplesmente modificagoes no 
padrao das medicagoes em uso. Estas drogas devem ser evitadas principalmente nos 
periodos intercrises. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Teste com anticolinesterasicos (teste do edrofonio, teste da neostigmina): detecta melhora 
da forga no musculo sentinela observado (ptose, aperto de mao e fungao respiratoria) no 
tempo previsto, caso o teste seja positivo. Sensibilidade de 70 a 95% com teste do edrofonio. 

■ AChR: estao elevados em 80% daqueles com forma generalizada e em 55% daqueles com 
apenas acometimento ocular. 

■ ENMG: a resposta decremental do estimulo muscular a estimulagao repetitiva e o achado 
mais comum. 
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■ As provas de fungao pulmonar a beira do leito com medigao da capacidade vital, da pressao 
inspiratoria maxima e da pressao expiratoria maxima sao mais sensiveis para detecgao da 
IRpA nestes pacientes do que a gasometria arterial (Tabela 1). 

Tabela 1 --- Prova de fungao pulmonar na crise miastenica 


Para metros 

Normal 

Criterios de 
intubagao 

Criterios de 
desmame 

Criterios de 
extubagao 

CV 

> 60 mL/kg 

< 15 mL/kg 

> 10 mL/kg 

± 25 mL/kg 

PIMax 

> 70 cmH 2 0 

< 20 cmH 2 0 

> 20 cmH 2 Q 

± 40 cmH 2 0 

PEMax 

> 100 cmH 2 0 

< 40 cmH 2 0 

> 40 cmH 2 0 

± 50 cmH 2 0 


ABORDAGENS TERAPEUTICAS* 

■ Inibidores de colinesterase: sintomaticos. Piridostigmina (Mestinon® e a medicagao mais 
comumente utilizada. 

■ Tlmectomia: util em portadores de timoma (10 a 15% dos miastenicos). Controversa em 
relagao aos demais. 

■ Corticosteroides: em crises com comprometimento respiratorio e bulbar, imcio com dose 
elevada de prednisona 1 a 2 mg/kg/dia ou 120 mg em dias alternados. Nao causam remissao 
permanente, apresentam efeitos colaterais e podem induzir crise miastenica. 

■ Outros imunossupressores: azatioprina e ciclosporina. Drogas alternativas aos 
corticosteroides. 

■ EVIG: medicagao de alto custo. Igual eficacia a plasmaferese. Imunoglobulin® e 
Sandoglobulin® sao os nomes comerciais mais comuns. Dose de 400 mg/kg/dia por 5 dias 
consecutivos. Deve-se evitar naqueles sabidamente com reagao alergica a imunoglobulina 
ou aos seus componentes; e naqueles com defieiencia apenas de IgA pelo maior risco de 
reagao alergica grave. Cerca de 15% dos pacientes podem apresentar reagoes adversas 
durante a infusao da imunoglobulina, geralmente na primeira hora e associadas a 
velocidade de infusao. Os principais eventos relatados sao: nauseas, vomitos, astenia, 
colica abdominal, calafrios, febre, dor no peito, taquicardia e cefaleia. 

■ Plasmaferese: remove anticorpos (incluindo os AChR) e outros fatores plasmaticos. Cada 
sessao troca cerca de 50 mL/kg de plasma. Podem ser realizadas de 2 a 3 sessoes por 
semana, por 2 semanas nos pacientes em crise miastenica. Frequentemente necessita de 
GVC e esta associada a todos os seus riscos, como flutuagao no volume piasmatico (hipo e 
hipertensao, hipocalcemia, hipoalbuminemia), coagulopatia, febre, redugao no mvel serico 
de medicagoes e infecgoes, especialmente de cateter. A melhora clinica e visivel dentro de 
periodo de 2 dias a 2 semanas. 


*Objetivo: induzir e manter a remissao clinica. 
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Terapeutica na crise miastenica 

Suporte ventilatorio, pausa nos anticolinesterasicos (permite recupe- 
ragao dos receptores pos-sinapticos) e terapeutica imunossupressora (cor- 
ticosteroide e EVIG ou plasmaferese). 

PROGNOSTICO 

A historia natural da doenga tem sido modificada, e o obito e mais a 
excegao do que a regra. 

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE - INTRODUQAO 

■ Forma classical polineuropatia desmielinizante inflamatoria idiopa- 
tica aguda que se caracteriza por fraqueza muscular progressiva e arrefle- 
xia, geralmente associada a remissao espontanea. 

■ Doen^a de origem autoimune na qual alguns linfocitos T agem di- 
retamente contra peptideos da mielina e estimulam a produ^ao de anti- 
corpos contra neuronios. 

APRESENTAgAO CUNICA 

Seu diagnostico e clinico. Acomete todas as idades com ligeiro predo- 
minio no sexo masculino. A maioria se apresenta com uma neuropatia agu¬ 
da com pico dentro de 4 semanas. 

Manifestagoes clinicas 

■ Deficit motor inexplicado ascendente e simetrico, com hiporreflexia ou arreflexia. 

■ Disfungao sensitiva com padrao em botas e luvas. 

■ Acometimento de pares cranianos (deficit orofanngeo, acometimento de motricidade ocular 
extrmseca e mimica facial). 

■ Boa parte dos casos e precedida em 1 a 3 semanas por infecgao respiratoria ou do trato 
gastrointestinal - associagao com infecgao por Campylobacter jejuni. 
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■ Smdrome de Miller-Fisher e neuropatia pandisautonomica aguda sao variantes da SGB. 
Criterios de I0T/VM (1 maior ou 2 menores): 

- Maiores: hipercapnia (pC0 2 >48 mmHg), hipoxemia (p0 2 < 56 mmHg), capacidade viral < 15 
mL/kg. 

- Menores: tosse ineficaz, deglutigao descoordenada, atelectasias. 

■ 1/3 dos casos evolui com insuficiencia respiratoria porfraqueza da musculatura respiratoria 
e necessitam de VM. 

■ 20% evoluem com disautonomia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Lfquido cefalorraquidiano: tipicamente revela pressao normal e dissociagao 
proteino-citologica poucas celulas mononucleares e uma elevada concentragao de 
protemas > 50 mg/dL). Nos primeiros dias, pode ser normal. 0 uso de EVIG pode causar 
meningite asseptica. 

■ ENMG: desmielinizagao (achados com maior sensibilidade e especificidade; aumento da 
latencia motora distal e latencia da onda F); ou lesao axonal (declinio da amplitude dos 
potenciais motores evocados ate inexcitabilidade). 

■ Provas de fungao pulmonar a beira do leito devem ser realizadas diariamente. 

ABORDAGENS TERAPEUTICAS 

■ Os pacientes devem receber um dos tratamentos preferencialmente 
dentro de 24 a 48 h do imcio do quadro. 

■ Associa<;ao de plasmaferese a imunoglobulina nao oferece benefi- 
cios. 

■ Corticoterapia nao oferece beneficios. 

■ Plasmaferese: reduz a dura^ao, a gravidade e a necessidade de VM. 
Posologia: 4 a 6 sessoes em um periodo de ate 15 dias. 

■ EVIG: comparavel a plasmaferese. Posologia: 400 mg/kg/dia por 
5 dias. 

PROGNOSTIC!] 

Muitos permanecem por meses internados em UTI ou enfermarias. 
Os pacientes tern evolu^ao favoravel, cerca de 15% se recuperam totalmen- 
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te e 65% persistem com sequela branda (parestesia, dor ou paresia leve). 
Fatores de mau prognostico sao: idade avan^ada, precedencia de diarreia, 
doen^a com rapida progressao para deficit grave (dentro de 7 dias), tem¬ 
po de VM prolongada (> 1 mes) e altera^ao de ENMG compativel com le- 
sao axonal. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Martins HS, Damascene* MCT, Awada SB. Pronto-socorro: condutas do Hospital das Clinicas 
da FMUSP. Barueri; Manole; 2007. 

2 . Hughes RAC, Conblath DR. Guiilain-Barre syndrome. Lancet. 2005;366:1653-66. 

3. Keesey j • 3. Clinical Evaluation and management of myasthenia gravis. Muscle Nerve. 
2004;29:484-505. 

4. Cavalcante et al. Autoimmune mechanisms in MG. Curr Opin Neurol. 2012;25(5):621-9. 
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Analgesia, sedagao e bloqueio 
neuromuscular em UTI 


Daniel Neves Forte 

Vitor Schlittler Abreu 

Vimcio Hernandes Perez Braion 


INTRODUQAO 

■ Em pacientes de UTI, a analgesia e a seda^ao adequadas melhoram 
o conforto e aliviam o sofrimento, reduzem a resposta ao estresse relacio- 
nada a inflama^ao e ao trauma, e facilitam o cuidado adequado pelos di- 
versos profissionais envolvidos com o doente. 

■ Realizados de forma inadequada, seja pelo excesso ou pela falta, po- 
dem trazer serios efeitos colaterais, com impacto em morbimortalidade e 
tempo de interna^ao. 

ANALGESIA 

■ A analgesia adequada faz parte de todo tratamento medico e, na UTI, 
esse conceito torna-se fundamental, dado o grau de desconforto e os pro- 
cedimentos dolorosos existentes. 

■ A dor pode ser aguda ou cronica, nociceptiva, somatica, visceral, neu- 
ropatica ou mista. Alem da dor fisica, entende-se hoje que a dor pode ter 
componentes emocionais, sociais e espirituais, o c ue caracteriza o conceito 
de Dor Total. Sabe-se hoje que o sistema llmbico pode ser um importante 
modulador da dor fisica, e estimulos emocionais agradaveis podem dimi- 
nuir essa dor, enquanto estimulos desagradaveis podem amplifica-la. Para 
o tratamento correto da dor e necessaria uma avalia^ao adequada. Para isso, 
deve-se compreender que a dor e um sintoma subjetivo, decorrente da ex- 
periencia individual, e que a melhor maneira de avalia-la e perguntar dire- 
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tamente ao paciente. Dessa forma, a sua avalia^ao em pacientes conscientes 
pode ser quantificada por meio da escala numerica de dor (Figura 1). 
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Figura 1 Escala numerica de dor. 


Em que 0 corresponde a nenhuma dor e 10, a pior dor imaginavel. 
CriaiKjas ou pacientes que nao podem falar podem utilizar a escala vi¬ 
sual de dor (Figura 2). 



0 1 2 3 4 5 


Figura 2 Escala visual de dor. 

A avalia<;ao da dor no paciente inconsciente e mais complexa e deve 
ser feita por meio da observaipao de comportamentos relacionados a dor, 
como posturas ou expressoes facials, ou pela altera^ao de sinais vitais como 
taquicardia, hipertensao ou agita^ao. Algumas escalas comportamentais 
para avalia^ao de dor no paciente inconsciente foram validadas. No entan- 
to, quando essas ferramentas se mostram insuficientes para o diagnostico 
preciso de dor no paciente inconsciente, um teste terapeutico com um anal- 
gesico forte e de inicio rapicio pode fazer o diagnostico de dor. 
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Abordagem estruturada da dor 


Agao 

Estrategia 

Consideragoes 


Escala numerica de 

Paciente capaz de se 
expressar 


Acessar 

dor (END) 

Dor significativa se 
END >4 

Acessar idealmente > 

4 x/turno 

Behavioral Pain 

Scale { BPS) ou 

Paciente incapaz de 
se expressar 

Evitar uso isolado de 
sinais vitais para inferir 
dor 


Critical Care Pain 
Observation Tool 
(CPOT) 

Dor significativa se 
BPS > 5 ou CPOT >3 


Dor nao neuropatica 

Opioides IV ± 
analgesicos nao 
opioides 

Cetamina IV: 0,1 a 0 ( 5 
mg/kg IV (ataque) e 0,05 
a 0,4 mg/kg/h 


Dor neuropatica 

Opioides IV + 
gabapentina ou 
carbamazepina 

(manutengao) 

Dipirona IV: 1 a 2 g a 
cada 6 h 

Paracetamol V0: 325 a 

Tratar em 30 
minutos e 
reavaliar 

Analgesia epidural 

Considerar em 
corregao de 
aneurisma de aorta 
abdominal e fratura 
de arcos costais 

1.000 mg a cada 6 h 
Cetorolaco IV: 30 mg 
(ataque) e 15-30 mg a 
cada 6 h (manutengao) 

- evitar uso > 5 dias 
Gabapentina VO: 100 mg 
a cada 8 h (inicia)), ate 

300 a 1.200 mg a cada 

8 h 

Carbamazepina VO: 50 a 
100 mg a cada 12 h 
(inicial), ate 100-200 mg 
a cada 4-6 h 

Prevenir 

Administrar 
analgesia e tecnicas 
nao farmacologicas 
pre-procedimentos 

Remogao de drenos 
toracicos, cuidados 
com ferimentos e 
queimaduras 



Conceitos importantes 

■ Todo paciente em condi^ao critica tem o direito de receber analge¬ 
sia adequada. 
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■ Sedacao nao e analgesia, e pacientes inconscientes podem sentir dor 
e, frequentemente, sentem. 

■ Analgesia preemptiva e mais eficaz do que analgesia conforme de- 
manda. 

■ A associagao de analgesico torna mais facil a titulagao da sedacao. 

■ O fato de receber analgesia EV continua nao exclui a necessidade de 
anestesia local para procedimentos. 

■ Conforme definido pela OMS, a dor e o 5° sinal vital. Assim, deve 
ser monitorada de forma rotineira. 

■ A morfina e o opioide “padrao-ouro”, pelo sen inicio de agao rapi- 
do e tempo de meia-vida relativamente curto, alem de baixo perfil de efei¬ 
tos colaterais. 

■ Atualmente prefere-se o uso de opioides fortes em doses baixas em 
vez de opioides fracos para dor moderada, devido a redut^ao da incidencia 
de efeitos colaterais indese aveis, como nauseas e constipat^ao. 

■ A rota^ao de opioides pode ser realizada quando houver tolerancia 
ou presen^a importante de efeitos colaterais, e na troca das medicares de- 
ve-se reduzir a dose em torno de 20-30%, pois a tolerancia cruzada nem 
sempre e completa. 

■ A conversao da metadona para outra classe nao e linear. 


Rotagao de opioides 


Droga 

Fator 



IV 

Oral 

Morfina 

10 

30 

Fentanil 

0,1 

— 

Tramadol 

100 

150 

Codema 

100 

200 

Oxicodona 

— 

20 


Converter e reduzir a dose em 20-30%. 
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Conversao de morfina oral para metadona oral 


Dose diaria de morfina oral 

Fatorde conversao para metadona oral 

< 100 mg 

3:1 

101-300 mg 

5:1 


301-600 mg 

10:' 

1 


Principals opioides utilizados para analgesia em UTI 


Opioides 

Doses 

Vantage ns 

Desvantagens 

Tramadol 

Ampola: 50 mg/mL 
(1 ml_) 

Capsula: 50 mg ou 

100 mg 

Dose maxima: 

400 mg/di a 

Intervalo de doses: 

4 a 6 horas 

Boa 

biodisponibilidade, 
principalmente na 
apresentagao oral 

Nauseas, sonolencia 
e convulsoes. 
Interagao com 
neurolepticos, 
antidepressivos e 
ondasentrona. 
Corregao para 
fungao renal e 
hepatica 

Morfina 

Ampola: 10 mg/mL 
{1 mL) 

Capsula: 10 a 30 mg 

Oral: 10 a 30 mg de 
; 4/4 h 

Ataque: 0,01 a 0,15 
mg/kg IV, repetindo a 
cada 15 min se 
necessario 

Infusao contmua: 

0,07 a 0,5 mg/kg/h 

IM: 5 a 20 mg de 4/4 h 
Retal: 10 a 20 mg de 

4/4 h 

*Alternativa por via 

SC ou em bomba de 
PCA 

Analgesico de agao 
rapida, eficaz e 
seguro, observando 
suas 

contraindicagoes 

Efeito acumulativo 
em paciente com 
insuficiencia renal. 
Broncoespasmo por 
liberagao de 
histamina, nauseas e 
prurido. Constipagao 
e urn sintoma muito 

comum, com 
necessidade de uso 
concomitante de 
laxativos e/ou 
naloxone por via 
enteral. 

Fentanil 

Ampolas: 0,05 mg/mL 
(10 mL) 

Path : liberagao lenta 

Ataque: 1 a 2 mcg/kg 

IV 

Infusao contmua: 0,7 
a 10 mcg/kg/h 
Transdermico: 
12,5/25/50/100 meg/h 
por 72 h 

Altera gao 
hemodinamica 
minima, infeio 
imediato e efeito lOOx 
mais potente que a 
morfina. Liberagao de 
histamina minima 

Depressao 
respiratoria, 
bradicardia quando 
em altas doses. 

Trismo e/ou rigidez 
do fentanil 
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Oxicodona 

Comprimido: 

10-20-40 mg 

Oral: 10 a 40 mg de 
12/12 h 

2x mais potente que 
a morfina, com 
menos efeitos 
colaterais no trato 
gastrointestinal e no 
SNC 

Nao pode ser 
macerada, partida ou 
triturada pelo risco 
de absorgao intensa. 
Alto custo 

Metadona 

Comprimido: 5-10 mg 

Oral: 2,5 a 10 mg a 
cada 8 a 12 h 
*Frequente 
necessidade de 
redugao da dose 
apos 3 dias 

Bom efeito adicional 
para dor neuropatica, 
controle de agitagao 
e abstinencia por 
opioide 

Inicio de agao tardio, 
geralmente com 
controle da dor no 
terceiro dia. 

Meia-vida 
imprevisivel de 10 a 

75 h, com risco de 
acumulo e depressao 
do SNC. Alargamento 
do intervalo QT. 


Observagoes 

■ Antagonista de opioide (naloxona) deve ser usado com cautela em 
pacientes que receberam analgesia prolongada com opioides, pelo risco de 
desencadear sindrome de abstinencia. 

■ Constipagao e um efeito colateral muito frequente associado ao uso 
de opioide. Pacientes de UTI, em geral, apresentam ainda outros fatores de 
risco para constipagao, de modo que o emprego de laxativos e recomenda- 
do quando se inicia o uso de opioides. 

■ O uso concomitante de analgesicos nao opioides, como dipirona, 
paracetamol e, eventualmente, anti-inflamatorios nao esteroides, pode di- 
minuir a dose necessaria do opiaceo. 

■ Muitas vezes, a causa da dor e simplesmente uma posigao descon- 
fortavel ou mesmo algum objeto incomodando o paciente. A simples mu- 
danga de decubito ou a retirada do objeto e muito mais resolutiva do que 
a administragao de drogas. 
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SEDAQAO 

Busca promover conforto, diminuigao da ansiedade e, em casos sele- 
cionados, amnesia. Titular a sedagao, buscando niveis superficiais e con- 
fortaveis, traz os beneficios de diminuir a duragao da internagao, o tempo 
de VM, as infecgoes (como a pneumonia PAV) e os disturbios psicologicos 
tardios associados a internagao na UTI (como a sindrome do estresse pos- 
-traumatico). Sedagao excessiva esta fortemente associada a maior inciden- 
cia de delirium , o que, por sua vez, associa-se a maior mortalidade. 


Escala de Ramsay 


1 

Acordado, ansioso e/ou agitado. 

2 

Acordado, cooperative), orientado etranquilo. 

3 

Acordado, responde a comandos. 

4 

Dormindo, acorda ao estimulo tatil leve ou estimulo verbal alto. 

5 

Dormindo, acorda brevemente aos estimulos. 

6 

Nao acorda. 


Escala de sedagao e agitagao de Richmond 


Pontos 

Termo 

Descrigao 

+4 

Combativo 

Claramente combativo, violento, representando risco para a equipe. 

+3 

Muito agitado 

Puxa ou remove tubos ou cateteres, agressivo verbalmente. 

+2 

Agitado 

Movimentos despropositados frequentes, briga com o ventilador. 

+1 

Inquieto 

Apresenta movimentos, mas que nao sao agressivos ou vigorosos. 

0 

Alerta e calmo 

Calmo e colaborativo. 

-1 

Sonolento 

Adormecido, mas acorda ao ser chamado estimulo verbal, e 
mantem os olhos abertos por mais de 10 s. 

-2 

Sedagao leve 

Despertar precoce ao estimulo verbal, mantem contato visual por 
menos de 10 s. 

-3 

Sedagao 

moderada 

Movimentagao ou abertura ocular ao estimulo verbal (mas sem 
contato visual). 
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-4 

Sedagao 

intensa 

Sem resposta ao ser chamado pelo nome, mas apresenta 
movimentagao ou abertura ocular ao toque (estimulo fisico . 

-5 

Nao desperta 

Sem resposta ao estimulo verbal ou fisico. 


Titular a sedagao atraves do despertar diario para diminuir a PAV, o 
tempo de VM e o tempo de interna^ao em UTI. 

Pacientes agitados ou hipoativos devem ser avaliados quanto a possi- 
bilidade de delirium , atraves do Confusion Assessment Method in Intensive 
Care Unit (CAM-ICU), discutido no capitulo u Delirium ” 

Nao ha um sedativo preferencial. A escolha deve se basear no tempo 
de sedagao esperada e no risco-beneficio especifico de cada agente. 


Principais sedativos usados em UTI 



Doses 

Vantagens 

Desvantagens 

Midazolan 

Ampola: 5 mg/mL 
(3 mL) 

Ataque: 0,02 a 0,08 
mg/kg IV seguidos de 
novas doses a cada 5 
a 15 min, se 
necessario 

Infusao continua: 

0,04 a 0,2 mg/kg/h 

Imcio de agao rapido 
(2 a 5 min) e curta 
duragao (30 a 60 
min). Agao 
anticonvulsivante 

Nao promove analgesia. 
Hipotensor. Em casos de 
uso prolongado, IRA, 
insuficiencia hepatica ou 
no idoso pode ter um 
despertar imprevisivel 

Propofol 

Ampola: 

10 mg/mL (20 mL) 

Ataque: 0,5 a 1 mg/kg 
IV seguido de doses 
adicionais de 0,5 
mg/kg a cada 3 a 5 
min, se necessario 
Infusao continua: 0,3 
a 4,8 mg/kg/h 

Imcio de agao 
imediato (-40 s) e 
despertar rapido 
quando desligado 
(-6 min). 

Reduz pressao 
intracraniana e 
apresenta agao 
anticonvulsivante 

Nao promove analgesia. 
Hipotensor. Necessita de 
via de administragao 
exclusiva e a infusao 
pode ser dolorosa, se 
periferica. Causa 
aumento de triglicerides e 
pode causar acidose 
latica, principalmente em 
infusoes maiores que 100 
mcg/kg/min 
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Etomidato 

Ampola: 2 mg/mL 
(10 mL) 

Ataque: 0,1 a 0,2 
mg/kg IV 

Infusao continua: 

0,05 mg/kg a cad a 3 a 

5 min, se necessario 

Mantem a 

estabilidade 

cardiovascular 

Nao promove analgesia. 
Risco potencial de 
insuficiencia adrenal 
aguda e mioclonias. 

Infusao continua nao 
recomendada 

Dexmetedomedina 

Ampola: 

100 mcg/mL 
(2 mL) 

Ataque: nao 
recomendado 

Infusao continua: 0,2 
a 1,4 mcg/kg/h 

Efeito sedativo com 
moderado efeito 
ansiolftico e 
analgesico. 

Depressao 
respiratoria nao 
significante. Menor 
potencial causador 
de delirium em 
relagao aos outros 
sedativos 

Instabilidade 
cardiovascular, 
hipotensao e bradicardia, 
especialmente se infusao 
rapida. Nao faz sedagao 
profunda 

Tiopental 

Ampola: 

1 g/20 mL 

Ataque: 1,5 a 5 mg/kg 
IV, repetir se 
necessario ate 
controle da pressao 
intracraniana 

Sedagao profunda, 
neuroprotegao com 
redugao da PIC e 
efeito 

anticonvulsivante 

Cardiotoxicidade. Efeito 
acumulativo. Causa 
hipotensao e depressao 
respiratoria intensa 

Cetamina 

Ampola: 

50 mg/mL (10 mL) 

Ataque: 0,2 a 0,75 
mg/kg IV 

Infusao contfnua: 2 a 

7 mcg/kg/min 

Analgesico potente, 
hipnotico e sedativo. 
Preserva os reflexos 
da via aerea e nao 
deprime o centro 
respiratorio. Ideal 
para procedimentos 
rapidos (efeito de 10 a 
20 min e analgesia 
do grande queimado. 
Efeito broncodilatador 

Aumento da pressao 
intracraniana, sialorreia. 
Alucinagoes e efeito 
dissociativo que melhora 
com a associagao de 
midazolan 0,05 mg/kg 

"Ketofol" 

(Associagao) 

Cetamina 0,5 mg/kg 

IV 

+ 

Propofol 1 mg/kg IV 

Sinergismo das duas 
medicagoes, 
potencializando o 
efeito sedativo e 
reduzindo efeitos 
colaterais e ainda 
com efeito analgesico 

— 
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BLOQUEIO NEUROMUSCULAR 

O uso de BNM aumenta a incidencia de polineuropatias do doente cri- 
tico e o tempo de VM. Nao ha evidencia de beneficio na morbimortalida- 
de, nem na diminui^ao de consumo de oxigenio. Recomenda-se seu uso 
nos casos selecionados em que a intera<;ao paciente-ventilador nao e obti- 
da apos a otimiza^ao de sedat^ao e analgesia, e, eventualmente, durante ma- 
nobras de recrutamento alveolar. 

Seu uso durante a IOT reduz as complicates traumaticas relaciona- 
das a laringoscopia e facilita o procedimento. No entanto, caso a intuba^ao 
seja dificil, o paciente pode evoluir com hipoxemia e ate PCR. 

Quando usados continuamente, BNM devem ser titulados. A rnanei- 
ra mais eficaz dessa titula^ao e por meio do teste de train offour y realizado 
diariamente. 


Principais drogas disponiveis 


Despolarizante 

Doses 

Vantagens 

Desvantagens 

Succinilcolina 

Ampola: 

20 mg/ml (10 mL) 

Ataque: 0,3 a 1,5 mg/kg 
IV (sequencia rapida) 
Infusao contfnua: 
contraindicada 

Infcio de agao 
imediato (< 1 min) e 
curta duragao (7 a 8 
min) 

Risco de hipercalemia 
transitoria com 
arritmias ventriculares 
em pacientes 
hipercalemicos e, 
mais raramente, 
aumento de pressao 
intracraniana e 
hipertermia maligna 

Nao despolarizantes 

Pancuronio 

Ampola: 

1 mg/mL (10 mL) 

Ataque: 0,06 a 0,1 mg/ 
kg IV 

Infusao contfnua: 1 a 2 
mcg/kg/min 

Doses intermitentes: 

0,1 a 0,2 mg/kg a cada 

1 a 3 horas 

Pode ser usado de 
modo intermitente ou 
em infusao contfnua 

Bloqueio vagal com 
aumento do debito 
cardfaco, hipertensao 
e taquicardia com 
efeito prolongado e 
imprevisfvel em 
pacientes com 
insuficiencia hepatica 
e renal 
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Atra curio 

Ampoia: 

10 mg/mL (10 mL) 

Ataque: 0,4 a 0,5 mg/kg 

IV 

Infusao continua: 5 a 

13 mcg/kg/min 

Metabolizagao 
sanguinea, independe 
da fungao renal e 
hepatica, duragao 
intermediaria (20 a 45 
min} e minimo efeito 
cardiovascular 

Taquifilaxia, indugao 
de crise convulsiva 
em infusoes 
prolongadas e alto 
custo 

Cisatracurio 

Ampoia: 

10 mg/mL (20 mL) 

Ataque: 0,15 a 0,2 
mg/kg IV 

Infusao continua: 0,5 a 

10 mcg/kg/min 

Mais potente que o 
atracurio, sendo 
administrado em 
baixas doses, 
diminuindo seus 
efeito s 

cardiovasculares 

Alto custo 
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Delirium 


Fabio Holanda Lacerda 
Vitor Schlittler Abreu 
Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ Trata-se de uma disfun^ao aguda cerebral caracterizada por altera- 
^ao da cogni^ao, percep^ao, consciencia e aten^ao, com tendencia a flutu- 
a^ao durante o dia. 

■ Sem uma fisiopatologia totalmente compreendida, provavelmente 
tern origem multifatorial, com participa^ao de fatores predisponentes ou 
precipitantes (Tabela 1). 

■ Acredita-se haver um desequilibrio entre neurotransmissores, prin- 
cipalmente insuficiencia de acetilcolina e excesso de dopamina. Esse des- 
balan^o pode advir da a 9 ao de citocinas por inflama^ao local ou sistemi- 
ca. Outros fatores que podem levar ao delirium sao altera^oes metabolicas 
e hipoxemicas. 

■ Todas essas altera^oes acontecem de forma global, sem um local ce¬ 
rebral especlfico que cause o delirium. 

■ Em estudos epidemiologicos sobre delirium em pacientes criticos, 
observa-se que a prevalencia pode chegar a 80%. No estudo DECCA de 
2010, com participa^ao de Unidades de Terapia Intensiva brasileiras, a pre¬ 
valencia foi de 30%. Esses pacientes possuem uma estadia hospitalar mais 
prolongada e um custo maior para o sistema de saude. 
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■ Antes acreditava-se que o delirium estava associado, de forma cau¬ 
sal, a um aumento de ate tres vezes na mortalidade. Contudo, estudos mais 
recentes com formas mais elaboradas de analise mostram que essa disfun- 
<;ao cerebral e somente um marcador de gravidade. 


Tabela 1 - Fatores de risco 


Predisponentes 

■ Demencia 

■ Alteragao cognitiva 

■ Historia de delirium 

■ Comprometimento visual/auditivo 

■ Multiplas comorbidades ou doenga grave 

■ Depressao 

■ Acidente isquemico transitorio (AIT) ou acidente vascular cerebral 
(AVC) previos 

■ Alcoolismo 

■ Idade > 75 anos 

Precipitantes 

* llso de multiplos farmacos 

■ Drogas psicoativas 

■ Sedativosou hipnotieos 

■ Restrigao fisica 

■ Sonda vesical de demora 

* Uremia 

■ Alteragoes eletrolfticas ou acidose metabolica 

■ Infecgao 

■ Trauma 

■ Cirurgias 


CLASSIFICAQAO 

■ O subtipo misto e o hipoativo sao os mais prevalentes; contudo, este 
ultimo e menos diagnosticado, deixando grande parcela dos pacientes sem 
o diagnostico adequado (Tabela 2). 

Tabela 2 - Subtipos de delirium 

■ Hiperativo - aumento da atividade psicomotora, delfrios e alucinagoes. 

■ Hipoativo - redugao da atividade psicomotora. 

■ Misto -flutuagao entre as duas formas anteriores com sintomas positivos e negativos. 
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DIAGNOSTICO 

■ A sensibilidade da impressao clinica de medicos e enfermeiros so- 
bre a presen^a de delirium pode ser tao baixa quanto 29 e 35%, respectiva- 
mente. 

■ Em vista disso, indica-se o uso de ferramentas de avalia^ao como o 
CAM-ICU (Confusion Assessment Method for ICU) e o ICDSC ( Intensive 
Care Delirium Screening Checklist). Em uma metanalise brasileira de 2012, 
o primeiro apresentou uma melhor acuracia em rela^ao ao segundo (Ta- 
belas 3 e 4). 

■ Para a aplica^ao de ambos os metodos, e importante que o pacien- 
te nao esteja profundamente sedado ou em coma, ou seja, RASS -4/-5 ou 
SAS < 2 (ver capitulo de seda^ao). 

Tabela 3- CAM ICU 

Caracteristica 1: inicio agudo ou evolugao flutuante 

Presente se a resposta de A ou B for sim: 

A - Mudanga aguda no status mental basal do paciente? 

B - State mental do paciente "flutuou" nas ultimas 24 h? 

Caracteristica 2: falta de atengao 

Teste de atengao auditivo - desatengao se houver mais que 2 erros: 

■ Paciente deve ser orientado a apertar a mao do avaliadortoda vez que ouvir a letra A. 

■ Avaliador deve repetir as seguintes letras: SAVEHAART ou CASABLANCA. 

Teste de atengao visual 
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Caracteristica 3: pensamento desorganizado 

Caractertstica presente se houver um erro nas perguntas dos conjuntos A ou B, assim como 
nao conseguir obedecer ao comando: 

■ Conjunto A 

1. Lima pedra pode flutuar na agua? 

2. Existem peixes no mar? 

3. Um quilo pesa mais que dois quilos? 

4. Pode usar-se um martelo para bater um prego? 

■ Conjunto B 

1. Uma folha pode flutuar na agua? 

2. Existem elefantes no mar? 

3. Dois quilos pesam mais que um quilo? 

4. Pode usar-se um martelo para cortar madeira? 

■ Comando: 

1. "Mostre-me esta quantidade de dedos" - fazer isso mostrando dois dedos. 

2. Dizer em seguida: "agora mostre-me essa quantidade de dedos na outra mao" - fazer isto 
mostrando tres dedos. 

Caracteristica 4: nivel de conscience 

Presente se o nivel de conscience do paciente for um RASS diferente de zero 


Tabela 4- ICDSC 


Caracteristicas 

Descrigao 

Alteragao do nivel de 
conscience 

- A 

■ B 

■ C 

- D 

■ E 

■ Sem resposta ao estimulo (nao avaliar) 

■ Resposta a estimulo vigoroso (nao avaliar) 

■ Resposta a estfmulos leves (1 ponto) 

■ Despertar normal (0 pontos) 

■ Resposta exagerada ao estimulo (1 ponto 

Desatengao 

Dificuldade de seguir comando ou facilmente distraido (1 
ponto) 

Desorientagao 

Confusao temporal, espacial ou pessoal (1 ponto) 

Delirio ou alucinagao 

Percepsao de algo nao presente ou falsa crenga fixa/ 
imutavel (1 ponto) 

Agitagao ou lentificagao 
psicomotora 

Hiperatividade com necessidade de sedagao/restrigao ou 
apatia (1 ponto) 
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Fala ou humor inapropriados 

Discurso inapropriado, incoerente e desorganizado ou 
humor inapropriado a situagao (1 ponto) 

Disturbio do ciclo sono-vigilia 

Sono < 4 h/noite ou despertar frequente; sono > 4 h no 
periodo diurno (1 ponto) 

Flutuagao dos sintomas 

Sintomas acima surgem de forma intermitente (1 ponto) 

Varia de 0 a 8. Pacientes com escore >4 sao diagnosticados com delirium. 


PREVENgAO 

Naofarmacologica 

■ O classico estudo de Sharon Inouye (1999) mostra o beneficio de 
a^oes multidisciplinares na preven^ao do delirium . 

- Estimulo cognitivo: calendario, janela, relogio, nomes dos profis- 
sionais. 

- Qualidade do sono: promover rotinas, evitar despertares notur- 
nos, realizar procedimentos em momento de vigilia, promover silencio, 
plug auricular, musicas relaxantes, bebidas quentes (cha ou leite) a noite. 

- Evitar imobilidade: utilizar protocolos de mobiliza^ao precoce, 
conten^ao flsica somente se extremamente necessario. 

- Auxilio as deficiencias sensoriais: permitir uso de oculos, proteses 
dentarias e auditivas. 

- Evitar desidrata<;ao e disturbios hidroeletroliticos. 

■ Essa estrategia multidisciplinar foi recentemente estudada em pa- 
cientes criticos, e foram comprovados os achados de Inouye. Houve um 
fbco de maior importancia na qualidade do sono do paciente, mostrando 
o quao importante e o descanso para o paciente critico. 

■ Outras interven^oes nao farmacologicas sao: 

- Despertares diarios para pacientes em seda<;ao contmua. 

~ Evitar uso excessivo de benzodiazepmicos. 

- Evitar reten<jao urinaria e constipa^ao. 

- Tratamento adequado da dor, sem uso excessivo de opioides. 

- Unidades de terapia intensiva com quartos privativos. 
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Farmacologicas 

■ Ha evidencia de beneficio com o uso de doses baixas de haloperidol 
em pacientes idosos que passaram por cirurgias, contudo ainda e um tema 
controverso a profilaxia com essa medica^ao. 

■ Alguns autores descrevem aumento na mortalidade e ate na inciden- 
cia de delirium com o uso de haloperidol. 

■ Outras medicares estudadas para preven^ao de delirium sao a ris- 
peridona, para cirurgias cardiacas, e a dexmedetomedina. 

■ Em geral, medicares para profilaxia de delirium nao sao utilizadas ? 
ficando a terapia farmacologica reservada para o tratamento. 

TRATAMENTO 

■ O paciente com delirium hiperativo esta sujeito a intercorrencias, 
como extuba<~ao acidental e retirada de outros dispositivos que podem cau- 
sar risco a vida. O papel principal dos medicamentos e, sobretudo, o con- 
trole de agita^ao, evitando possiveis consequencias indesejadas para o pa¬ 
ciente. Ha pouco ou nenhum efeito em redu^ao do tempo de delirium . 

■ As medica 9 oes mais utilizadas para o controle da agita^ao sao os an- 
tipsicoticos, como haloperidol (primeira gera^ao), quetiapina, olanzapina, 
ziprasidona e risperidona (segunda gera^ao [Tabela 5]). O primeiro tera 
uma a^ao mais voltada para o antagonismo da dopamina, ja os seguintes, 
alem de menor efeito extrapiramidal, terao uma a^ao tambem em recep- 
tores de serotonina, cx-adrenergicos e histamina (este ultimo responsavel 
por uma maior seda^ao do paciente). 

■ Metanalises nao mostram diferen^as no uso de antipsicoticos de pri¬ 
meira ou segunda gera^ao, e somente um estudo conseguiu demonstrar a 
redu^ao do tempo de delirium (36 vs. 120 horas) e um menor grau de agi- 
ta^ao com uso de quetiapina. 

■ Com rela^ao ao uso de a-2 agonista (dexmedetomedina), pode ha¬ 
ver um beneficio em menor tempo de ventila^ao mecanica ou dias livres 


de delirium , quando comparado com haloperidol ou lorazepam, respecti- 
vamente. 

■ Em caso de agita^ao com necessidade de controle imediato, pode-se 
utilizar midazolam ou dexmetomedina, por apresentarem um efeito mais 
rapido em compara^ao com haloperidol. 

■ Dessa forma, por falta de grandes comprova^oes na literatura, a me- 
lhor forma de tratar o delirium e abordar a causa que levou a essa disfun- 
9ao. 


Tabela 5- Medicagoes para controle do delirium 


Medicamento 

Sugestao de dose 

Comentarios 

Haloperidol 

5 mg EV bolus, pode-se repetir a 
cada 30 minutos ate sedagao leve 

Em pessoas idosas, a dose de 1 
mgEVja pode causar sedagao 
suficiente 

Quetiapina 

12,5 a 100 mg ate de 8/8 h 

Menos efeito colateral que o 

Risperidona 

0,5 a 2 mg VO 12/12 h 

haloperidol. Causam mais 
sonolencia ao agir em receptores 
diferentes da dopamina 

Ziprazidona 

10 a 40 mg oral 12/12 h 

Dexmedetomedina 

0,2 a 1,5 mcg/kg/min 

Pode levar a bradicardia e 
hipotensao 


CONCLUSAO 

■ O delirium e uma entidade de grande significance pela sua preva¬ 
lence, custos associados e desfechos em longo prazo. E mais uma disfun- 
$ao organica que os pacientes criticos podem apresentar, e sua recupera- 
^ao pode ser lenta e muitas vezes incompleta. Esse fato deve ser noticiado 
aos familiares. 

■ Pela baixa sensibilidade do diagnostico pela impressao medica, de- 
ve-se utilizar metodos para facilitar a detec^ao, principalmente do delirium 
hipoativo. 

■ Metodos de preven^ao nao farmacologicos sao as principals ferra- 
mentas para reduzir o risco de desenvolvimento de delirium . Uma vez ins- 
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talado, resta evitar riscos adicionais ao paciente, controlando a agitato. 
Deve-se manter o foco no tratamento do fator predisponente ou precipi- 
tante. 

■ Como a propria etimologia latina da palavra “ delirium ” sugere, o 
doente a saiu dos trilhos” e o curso tornado pode ser desastroso. Todo em- 
penho deve ser dado para evitar o seu surgimento. 

FLUXOGRAMA 
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Diagnostico de morte encefalica 


Rubens Antonio Viiibor 
Liane Brescovici Nunes 


INTRODUQAO 

■ No Brasil, define-se a situagao de morte encefalica como a cessa^ao 
irreversivel das fun^oes do encefalo (ou seja, do cortex cerebral, telencefa- 
lo e tambem do tronco cerebral) determinada por uma catastrofe sobre a 
parte central do sistema nervoso. 

■ Deve-se aplicar o protocolo de determina^ao de morte encefalica 
sempre que o paciente nao retomar as suas fun^oes neurologicas, pois a 
morte encefalica e um dos diagnosticos diferenciais de coma. 

ABORDAGEM 

■ Identificagao: caracterizagao do individuo em questao, com seu nome, sexo, idade e filiagao. 

■ Determinagao da causa da morte: a causa da morte deve ser clara, seja e!a traumatica ou 
natural. 0 importante e que se caracterize, inclusive com o maximo de exames subsidiaries, 
que ocorreu uma catastrofe sobre a parte central do sistema nervoso. Devem ser afastadas 
as situagoes que podem gerar confusao: 

- Hipotermia: no momento da avaliagao do paciente, a temperatura registrada deve ser 
acima de 35°C. 

- Uso de drogas sedativas ou bloqueadores da jungao neuromuscular: antes de avaliar 
esses pacientes, o tempo necessario para a metabolizagao das diferentes drogas 
utilizadas deve ser levado em conta. Cada droga tern um tempo necessario a sua 
metabolizagao, conforme tempo de agao, presenga de situagao de estado de equilibrio, 
disfungao hepatica ou renal, idade, gravidez. Uma droga para ser metabolizada 
completamente demora 5 vezes a sua meia-vida. 

- Disturbios metabolicos reversiveis devem ser afastados, como a situagao de coma 
hiperosmolar, ou de graves hiper ou hiponatremias. 
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Tabela 1 - Formas de metabolizagao, excregao e meia-vida dos principals agentes sedatives 
utilizados em UTI 


Droga 

Metabolismo 

Excregao 

Meia-vida 

Fentanil 

Figado 

Renal 

3,7 h 

Midazolam 

Figado 

Renal 

2,5 h 

Propofol 

Figado 

Renal 

30-60 min 

Tiopental 

Figado 

Renal 

11,5 h 

Etomidato 

Figado 

Renal 

75 min 

Dexmedetomidina 

Figado 

Rena! (95%) 

Fecal (4 %) 

2 h 


Para pacientes criticos em uso de sedagao continua recomenda-se a suspensao da sedagao/analgesia e 
observagao do paciente por pelo menos 24 horas para realizagao da avaliagao de ME. 

AVALIAQAO NEUROLOGICA 

■ A lei brasileira determina que dois medicos diferentes, que nao pertengam nem as equipes 
de retirada nem a de transplantes, realizem a avaliagao do paciente com suspeita de morte 
encefalica. 

■ A presenga do especialista em neurologia nao e definida pela lei, mas sugere-se, havendo o 
especialista a disposigao, que ele faga uma das avaliagoes, em decorrencia de situagoes 
limitrofes ou duvidosas que a experience e o treino do especialista podem resolver (p.ex., 
presenga de movimentos automaticos, ditos medulares ou lazaroides). 

Intervals de tempo entre as avaliagoes conforme a idade 

a) De 7 dias a 2 meses incompletos: intervalo de 48 h. 

b) De 2 meses a 1 ano incompleto: intervalo de 24 h. 

c) De 1 ano a 2 anos incompletos: intervalo de 12 h. 

d) Acima de 2 anos: intervalo de 6 h. 

Preparativos 

■ Otimizagao hemodinamica: deve-se manter a PAM > 80 mmHg durante a avaliagao 
neurologica e tambem durante a avaliagao com os metodos de diagnosticos 
complementares. 

■ Otimizagao respiratoria: o paciente em morte encefalica tern uma limpeza bronquica muito 
prejudicada, muitas vezes com patologias pulmonares (traumaticas, inflamatorias ou 
infecciosas) associadas. Se nao houver boa higiene bronquica e otimizagao da ventilagao, 
facilmente acontecerao complicagoes na avaliagao desses pacientes. 
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■ Otimizagao eletrolitica: disturbios de sodio, agua, glicose e potassio sao os mais comuns, 
devendo ser corrigidos a contento e antes da realizagao da avaliagao neurologica. Havendo 
situagao de diabetes insipidus, a corregao pode serfeita com analogo do hormonio 
antidiuretico. Ha muita variagao de caso para caso; em geral, uma ampola intravenosa a 
cada 12 ou 24 h oferece urn controle adequado. 

Triade diagnostica 

■ Coma: o paciente em morte encefalica deve apresentar-se em coma arreativo e 
arresponsivo. Ou seja, o Glasgow nao pode apresentar escore > 3. Deve-se estimular o 
paciente nao apenas nos membros, mas tambem na face, evitando-se o erro diagnostico 
nos pacientes com lesoes medulares altas (Figura 1). Para o diagnostico de morte 
encefalica so interessa a arreatividade supraespinal. Dessa forma, a presenga de reflexos 
profundos e outras manifestagoes de carater medular espinal nao invalida a situagao de 
morte encefalica. Ainda assim, e interessante ressaltar que alguns pacientes podem 
apresentar movimentos bizarros de tronco ou de membros. 

■ Ausencia de reflexos de tronco encefalico (Figura 2 e Quadro 1) 

■ Apneia diante de hipercarbia (Figura 3): 

- Procede-se com a adequagao do ventilador mecanico, ou seja: Fi0 2 de 100% por 10 min, 
garantindo urn Pa0 2 > 200, mantendo-se uma PaC0 2 entre 35 e 45 mmHg. Essa adequagao 
deve ser registrada em prontuario. 

- Desconecta-se o paciente do ventilador mecanico e instala-se uma canula fornecendo 0 2 
na taxa de 6 LYmin, com umidificador por 10 min. Apos esse tempo: 

• Nao houve movimentos respiratorios (nemtoracicos, nem abdominais): colhe-se nova 
gasometria, registrando-se o PaC0 2 final. Se este for > 55 mmHg, o teste confirma a 
apneia diante de hipercarbia e, se for < 55 mmHg, o teste deve ser repetido apos 
reestabilizagao do paciente e reavaliagao dos fatores que possam ter influenciado. 

• Houve movimentos respiratorios. Interrompe-se o teste e nao se confirma a situagao de 
morte encefalica. 

• Antes do termino do teste, o paciente apresentou instabilidade hemodinamica ou 
dessaturagao. Colhe-se uma gasometria imediatamente e reconecta-se o paciente ao 
ventilador. Verifica-se o PaC0 2 final: > 55 mmHg, confirma a apneia diante de 
hipercarbia; < 55 mmHg, o teste deve ser repetido. 



Figura 1 Avaliagao do estimulo algico. 
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Figura 2 Reflexos de tronco encefalico. 



Figura 3 Teste da apneia. 


Quadro 1 - Reflexos do tronco encefalico 

■ Fotomotor: palpebras fechadas inicialmente; abrir as palpebras e fazer incidir feixe de luz 
em cada uma das pupilas. Observar o reflexo direto e o consensual. Se as pupilas nao 
reagem a luz (miose), caracteriza-se a falta de resposta. Pacientes sob efeito de 
barbituricos (com pupilas midriaticas) ou de opioides (com pupilas puntiformes) podem fazer 
o diagnostico diferencial. 
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■ Corneopalpebral: abrem-se as palpebras e com um pequeno chumago de algodao ou com a 
ponta de uma zaragatoa estimula-se o limbo ente a iris e a conjuntiva. 0 nao fechamento 
reflexo da palpebra caracteriza a ausencia de resposta. Novamente, o reflexo deve ser feito 
observando-se resposta consensual tambem. 

■ Oculocefalico: abrindo-se forgadamente as palpebras, procedemos com a rotagao do 
segmento cefalico para a direita e para a esquerda; depois, para cima e para baixo. Em 
cada momento, deve-se observar se ha rotagao dos olhos no sentido inverso. Em caso 
negativo, ha presenga do fenomeno dos olhos de boneca, ou seja, os olhos do paciente se 
comportam como os olhos das antigas bonecas de louga, pintados e fixos, que seguem o 
movimento da cabega, exatamente ao contrario do movimento reflexo nomal. 

■ Vestibulococlear: com o paciente colocado com a cabeceira a 30°, procede-se com a 
irrigagao da membrana timpanica. 0 protocolo determina que sejam utilizados pelo menos 
50 mL de liquido frio (entre 0 e 8°C) em cada ouvido. Ha tambem a possibilidade de utilizagao 
de agua quente (ate 38°C), mas, pelo risco de lesao por queimadura, sugere-se a utilizagao 
de agua fria. A resposta normal e o aparecimento de nistagmo apos a instilagao desse 
volume. Nos casos de morte encefalica, nenhum movimento do olhar e obtido. NOTA: entre 
um ouvido e o outro deve-se aguardar ao menos 5 min para a acomodagao do sistema. 

■ De engasgo ou de tosse: esse reflexo pode sertestado por meio da aspiragao da canula 
orotraqueal ou de traqueostomia (eventualmente), ou por meio da fricgao da traqueia, ou da 
colocagao de espatulas na regiao posterior da lingua. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Angiografia cerebral 

■ Cintilografia isotopica 

■ Eletroencefalograma 

■ Tomografia por emissao de positrons (PET) 

■ Tomografia computadorizada porxenonio 

* Tomografia por emissao de foton unico (SPECT) 

■ Dopplertranscraniano 


■ Os exames complementares nao confirmam a morte encefalica, mas 
complementam o diagnostico. Eles devem demonstrar de forma inequivo- 
ca a ausencia de circula^ao sanguinea intracraniana, a falencia da ativida- 
de eletrica ou a cessa^ao da atividade metabolica cerebral. 
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■ Devem ser comunicados os orgaos de saude responsaveis pelo pro- 
cesso de doa^ao de orgaos e tambem os familiares do paciente. Os orgaos 
somente serao retirados apos a familia autorizar a doa^ao. 

■ Cada orgao tem um tempo medio de sobrevida entre sua retirada 
do doador e o transplante no receptor. Esse intervalo varia de acordo com 
as concludes de quern doa e de quern recebe (Tabela 2). 


Tabela 2-Tempo para retirada e preservagao de orgaos 


* 

Orgaos/tecidos 

Tempo para retirada 

Tempo de preservagao 

Coragao 

Antes da PCR 

Ate 4 a 6 h 

Pulmao 

Antes da PCR 

Ate 4 a 6 h 

Rins 

Ate 30 min pos-PCR 

Ate 48 h 

Figado 

Antes da PCR 

Ate 24 h 

Pancreas 

Antes da PCR 

Ate 24 h 

Corneas 

Ate 6 h pos-PCR 

Ate 7 dias 

Ossos 

Ate 6 h pos-PCR 

Ate 5 anos 

Pele 

Ate 6 h pos-PCR 

Ate 5 anos 

Valva cardiaca 

Ate 10 h pos-PCR 

Ate 5 anos 


■ Havendo morte violenta, o entao potencial doador devera ser enca- 
minhado aos institutes de medicina legal. Havendo morte natural, pode 
ser preenchido o atestado de obito. 

■ A hora do obito e assinalada como a hora em que se completou todo 
o processo de determina^ao de morte encefalica, conforme parecer do Con- 
selho Federal de Medicina. 
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SECAO IX GASTROENTEROLOGIA 


Nutrigao - aspectos gerais 


Julia M. de Campos Coelho 
Sylas Bezerra Cappi 


INTRODUQAO 

■ Desnutri^ao e uma importante causa de aumento de mortalidade 
em pacientes internados. 

NECESSIDADES CALORICAS 

■ Formula-padrao: ASPEN - 25 a 30 kcal/kg. 

■ Formula Harris Benedict: gasto energetico basal e de repouso. 

Para homens GEB = 66 + f 13,7 x peso em kg) + (5 x altura em cm) - (6,8 x idade em anos). 

Para mulheres GEB = 655 + (9,6 x peso em kg) + (1,7 x altura em cm) - (4,7 x idade em anos). 

■ GER = GEB x fator atividade x fator injuria 
Fator atividade: nao usar 

Fator injuria: 1,2 
GER = GEB x 1,2 

■ Individuos obesos: 

Peso ajustavel = peso ideal + (peso atual - peso ideal) x 0,25. 
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■ Calculo de necessidade calorica para queimados 

- Adultos: VCT = 25 kcal x peso (kg) + 40 kcal x % SCQ. 

- Crian^as: VCT = 30 a 100 kcal x peso (kg) + 40 kcal x % SCQ. 

- Utilizam-se 30 kcal para adolescentes e 100 kcal para lactentes. 

■ Calorimetria indireta: mede o gasto energetico pela prodinjao de 
C0 2 (Tabela 1). 

Tabela 1 - Calorimetria indireta 


Coeficiente respiratorio 

Substrato oxidado 

1 

Carboidrato 

0,85 

Carboidrato, lipidio, proteina 

0,8 a 0,82 

Proteina 

0,7 

Lipidio 

>1,0 

Lipogenese 

<0,7 

Cetose 


Fonte: Manual do Curso Interdisciplinar de Nutrigao Cflnica. 1 


■ Pacientes hipometabolicos ou em desnutri^ao grave: iniciar a dieta 
com 1/3 das necessidades caloricas e aumentar progressiva e lentamente a 
cada 3 dias para evitar a sindrome de realimenta^ao. 

■ Pacientes hipermetabolicos: iniciar a dieta com 1/2 das necessidades 
caloricas e aumentar progressivamente, atingindo as necessidades totais 
em 3 dias. 

■ Necessidades hidricas: 

- Padrao: 30 mL/kg/dia. 

- Considerar as perdas (inclusive as perdas insensiveis - 500 a 1.000 
mL/dia). 

AVALIAQA0 NUTRICI0NAL 

■ Estatura: medida utilizada para calcular o peso ideal com base nas 
tabelas-padrao. 
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■ Peso: a avalia^ao nutricional deve incluir o peso atual, o habitual e 
o ideal (Tabela 2). 

Peso do homem = 50 + 0,91 x (altura em cm - 152,4) 

Peso da mulher = 45,5 + 0,91 x (altura em cm - 152,4) 

■ IMG: rela^ao entre peso e altura (IMC = peso/altura 2 ) (Tabela 3). 

■ % peso ideal (PI) — peso atual x 100/peso ideal. 

Tabela 2-Classificagao do estado nutricional relacionado ao peso ideal 


% peso ideal 

Classificagao 

<75 

Desnutrigao grave 

75 a 85 

Desnutrigao moderada 

85,1 a 90 

Desnutrigao leve 

90,1 a 110 

Normal 

110,1 a 130 

Excesso de peso (obesidade leve: 

130,1 a 200 

Obesidade moderada 

>200 

Obesidade grave 


Fonte: Martins C, et al. 2 


Tabela 3- Indice de massa corporal 


IMC (kg/m 2 ) 

Classificagao 

<16 

Magreza grau III 

16 a 16,99 

Magreza grau II 

17 a 18,49 

Magreza grau 1 

18,5 a 24,99 

Peso normal 

25 a 29,9 

Sobrepeso 

30 a 34,99 

Obesidade grau 1 

35 a 39,99 

Obesidade grau II 

s40 

Obesidade grau III 


Fonte: Martins C, et al. 2 
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Avaliagao nutritional metabolica e imunoiogica 

■ Albumina: proteina de meia-vida longa. Encontra-se diminuida na 
desnutrigao cronica. 

■ Transferrina: gamaglobulina transportadora de ferro e alguns oligo- 
elementos, com meia-vida de 4 a 8 dias. Indicador mais sensivel nas alte- 
ragoes agudas do estado nutricional. Encontra-se diminuida na deficien- 
cia de ferro e na hipoxia cronica. Os valores aumentam no sangramento 
cronico e na gravidez. 

■ Pre-albumina: valores normais ~ 17 a 42 mg/mL. Marcador bastan- 
te sensivel nas restrigoes proteico-caloricas agudas. 

■ Proteina transportadora do retinol: valores normais - 2,6 a 7,6 mg/mL. 
Marcador bastante sensivel nas restrigoes proteico-caloricas agudas. 

■ Contagem total de linfocitos: 

- Deplegao leve: 1.200 a 2.000 celulas/mL. 

- Deplegao moderada: 800 a 1.199 celulas/mL, 

- Deplegao grave: < 800 celulas/mL. 

■ Balango nitrogenado: 

BN (g/dia) — N ingerido - N excretado (PN) 


BN = proteina ingerida - ureia urinaria 24 h + 4 g* + outras perdas** 

6^25 2J4 


* 4 g: perdas insensiveis: fezes, pele, etc. 

** Outras perdas: diarreia = 2,5 g; drenagem de fistula intestinal = 1,0 g 
BN: positivo - anabolismo; negativo - catabolismo 

Nutrientes 

Carboidratos 

■ Recomenda^ao de carboidratos = 50 a 60% do valor calorico total. 

■ 1 g de carboidrato = 4 kcal. 

■ 1 g de glicose mono-hidratada = 3,41 kcal. 

■ A administra^ao excessiva de carboidratos esta associada a hipergli- 
cemia, sintese e armazenamento de gordura, esteatose hepatica, colestase e 
aumento da produ<;ao de C0 2 . 
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Li pi d ios 

■ Recomenda^ao de lipidios = 30% do valor calorico total. 

■ 1 g de lipidio = 9 kcal. 

■ Para evitar deficiencia de acidos graxos essenciais = 5 a 10% do va¬ 
lor calorico total na forma de acido linoleico e linolenico. 

■ A solu^ao de lipidios e isotonica, portanto pode ser administrada 
em veia periferica, nao devendo exceder uma velocidade de 60 mL/h, quan- 
do a 20%. 

Proteinas 

Dietas com ingestao diaria de proteina elevada aceleram a esclerose 
glomerular renal e aumentam a excre^ao urinaria de calcio quando a in¬ 
gestao de fosforo e mantida (Tabelas 4 e 5). 

Tabela 4 - Estimativa de necessidade proteica - considerar peso ideal 


Adultos 

g/kg/dia de proteina 

Normal e sem estresse 

0,8 a 1 

,0 

Cirurgia eletiva sem complicagoes 

1,0 a 1,2 

Estresse moderado 

1,1 a 1,5 

Estresse grave e replegao proteica 

1,5 a 2,0 

Queimadura > 20% da superficie corpora! 

> 2,0 

Insuficiencia renal cronica sem dialise 

0,5 a 0,6 

Insuficiencia renal cronica com dialise 

1,2 a 1,5 

Insuficiencia hepatica (sem encefalopatia) 

1,0 a 1,2 


Fonte: Martins C, et al. 2 


Tabela 5- Recomendagao proteica baseada na relagao com kcal 


Condigao 

kcal/g de nitrogenio* 

Normal 

200 a 300:1 

Estresse moderado 

150:1 

Estresse grave 

90 a 125:1 


*6,25 g de proteina = 1 g de nitrogenio. Fonte: Martins C, et al. 2 
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Vitaminas e minerals 

■ Lipossoluveis: vitaminas A (retinol), D (calciferol), E e K: baixo ris- 
co de deficiencia e alto risco de toxicidade. 

■ Hidrossoluveis: complexo B, acido pantotenico, biotina, acido ascor- 
bico (vitamina C) > depositos reduzidos no organismo, com alto risco de 
deficiencia rapidamente apos a sua suspensao. 

■ Macronutrientes: calcio, fosforo, magnesio, sodio e potassio. 

■ Micronutrientes: ferro, zinco, cobre, selenio, cobalto, fluor, manga- 
nes, cromo, iodo, arsenico, molibdenio e niquel. 

Nutrientes especiais 

Probioticos, prebioticos e simbioticos 

■ Probioticos: geralmente sao bacterias da flora intestinal humana nor¬ 
mal, tais como lactobacilli e bifidobacteria. Sao utilizados como compo- 
nentes de “bioiogurtes” e suplementos dieteticos. 

■ Prebioticos: sao substancias qmmicas, geralmente oligossacarideos, 
que atuam como substratos para a prolifera^ao de bacterias intrinsecas pro- 
bioticas. Nao sao digeriveis pelo TGI nem sao metabolizados pela flora nao 
probiotica p. ex., Bacteroides spp e E. coli). 

■ Simbioticos: sao compostos de prebioticos e probioticos com a inten- 
^ao de realizar uma teorica potencializa^ao dos seus beneficios individuals. 
Mas poucas evidencias existem quanto a real importancia cllnica do possi- 
vel sinergismo por meio do uso combinado de prebioticos e probioticos. 
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Nutrigao enteral 


Julia M. de Campos Coelho 
Sylas Bezerra Cappi 


INTRQDUQAO 

■ Nutrigao enteral consiste na administrate) de solu^oes balanceadas 
de nutrientes diretamente no TGI. 

■ Vantagens: 

- Menor custo. 

- Melhora a contra^ao da vesicula, reduzindo a colestase. 

- Facilidade de administrate. 

- Menor incidencia de complicates metabolicas. 

- Evita translocate bacteriana. 

- Manutento do trofismo e da integridade da mucosa. 


INDICAQOES E CONTRAINDICAQOES DA NUTRIQAO ENTERAL 


Indicagoes 

Contraindicagoes 

■ A via enteral deve ser a preferential, desde que nao haja 
contraindicagao a ela 

- Indicagao da dieta: a mais precoce possivel, 48 a 72 h da 
internagao, desde que o paciente esteja estavel 
hemodinamicamente 

■ Se houver impossibilidade de utilizar o T31 por mais de 7 
dias, indicar nutrigao parenteral 

■ Instabilidade hemodinamica 

r 

■ lleo paralitico 

■ Obstrugao intestinal 

■ Diarreia grave 

■ Fistula enterocutanea de 
alto debito (> 500 mL/dia) 
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ADMINISTRAgAO 

■ Recomenda-se infusao continua com bomba de infusao, iniciando 
com pequenos volumes e aumentando progressivamente conforme tole- 
rancia do paciente. 

■ Vias de acesso: considerar estado de consciencia e risco de aspira^ao, 
comodidades do paciente, condi^oes de absor<;ao e doen^a do trato diges- 
tivo, dura^o do tratamento e tipo de solu^ao (viscosidade). 

■ Sondas: uso temporario ou de curto prazo (4 a 6 semanas). 

- Naso/orogastricas: indicadas em pacientes com reflexo de vomito 
preservado, ausencia de refluxo gastroesofagico, esvaziamento gastrico e 
duodenal normal ou estomago sem acometimento patologico. 

- Naso/orojejunais: indicadas em pacientes com alto risco de aspi- 
ra^ao, gastroparesia ou esvaziamento gastrico lento, refluxo gastroesofagi¬ 
co ou diabetes com gastroparesia (Quadro 1). 

■ Sondas (gastrica ou pos-pilorica versus o tipo de sonda - Levinne 
ou Duboff). 


Quadro 1 - Posigao da sonda 



Vantagens 

Desvantagens 

Naso/ 

orogastricas 

■ Facil insergao 

■ Sondas de poliuretano e silicone 
sao mais confortaveis 

■ Permitem administragao em bolus 

■ Menor incidencia de diarreia e 
flatulencia 

■ Maior risco de broncoaspiragao* 

Naso/ 

orojejunais 

■ Diminuem o risco de 
broncoaspiragao* 

■ Passagem atraves do piloro pode 
exigir o auxilio de endoscopia 

■ Menor tolerancia a formulas 
hiperosmolares 

■ Devem ser administradas de forma 
continua, em bomba de infusao 


* Desde que localizadas apos o angulo de Treitz. 
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■ Ostomias: uso permanente ou de longo prazo (> 6 semanas). 

- Tipos de ostomias: esofagostomia cervical (pouco frequente), gastros¬ 
tomia, gastrostomia com avan^o ate jejuno ou jejunostomia (Quadro 2) com 
cateter ou sonda. 

- Gastrostomia: indicada em pacientes com estomago sadio, esva- 
ziamento gastrico e duodenal normal, ausencia de refluxo gastroesofagico 
e de reflexo de vomito ou altera^ao da degluti^ao. 


Quadro 2- Indicagoes e contraindicagoes da jejunostomia 


Indicagoes 

Contraindicagoes 

■ Refluxo gastroesofagico com alto risco de aspiragao 

■ Gastroparesia ou esvaziamento gastrico lento 

■ Disfungao gastrica (trauma ou cirurgia) 

■ Disfungao do TGI superior: ulcera, sangramento, fistula, 
obstrugao 

■ As cite 

■ Doenga inflamatoria intestinal 

■ Fistulas intestinais de alto 
debito 


■ Deve-se sempre verificar a posi 9 ao intraluminal da sonda antes de 
iniciar a terapia nutricional enteral No intraoperatorio, por visao direta e 
palpa<;ao. No pos-operatorio, por radiografia com injeg:ao de contraste pela 
sonda. 
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FLUXOGRAMA PARA A ESCOLHA DA VIA DE ADMIINISTRAQAO 



SELEgAO DA FORMULA - DIETOTERAPIA 

■ Densidade calorica (Tabela 1) x quantidade de liquido recomendado. 

■ A quantidade total de liquido a ser administrado varia de 25 a 40 
mL/kg/dia no adulto saudavel. Considerar estado de hidrata^ao, febre, vo- 
mitos, fistulas, diarreia, etc. (Quadro 3). 

■ Dieta com maior densidade calorica apresenta menor quantidade 
de agua. 

■ Considerar a quantidade de agua da dieta na necessidade hidrica 
diaria. 
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Quadro 3 - Densidade calorica das solugoes enterais 


Categorizagao da formula 

Densidade calorica (kcal/mL) 

Categorizagao da 
densidade calorica 

Acentuadamente hipocalorica* 

< 0,6 

Muito baixa 

Hipocalorica* 

0,6 a 0,8 

Baixa 

Normocalorica 

0,9 a 1,2 

Padrao 

Hipercalorica 

1,3 a 1,5 J 

Alta 

Acentuadamente hipercalorica 

>1,5 

Muito alta 


* Hipocalorica: apenas para efeito de comparagao com as demais formulas. Nao deve ser usada como dieta 
restrita em calorias. 


Quadro 4- Composigao das formulas enterais 


Quanto a complexidade dos nutrientes 

Quanto a presenga de algum elemento especifico 

Polimericas - macronutrientes na 
forma intacta 

Dieta enteral lactea ou isenta de lactose 

Oligomericas - macronutrientes 
parcialmente hidrolisados 

Dieta enteral com ou sem fibra 

Elementares - macronutrientes 
totalmente hidrolisados 

Dieta modular e a apresentagao pura ou quase que 
exclusiva de urn determinado nutriente 


59 Nutrigao enteral 351 


FLUXOGRAMA PARA ESCOLHA DA DIETA ENTERAL 



Fonte: adaptado de Baxter YC. 6 
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COMPUCAQOES 

Complicagoes comumente relacionadas a nutrigao enteral 


Gastroin- 

testinais 


Mecanicas 


Respiratorias 

Metabolicas 

Infecciosas 

Psicoiogicas 


■ Diarreia 

■ Refluxo 

■ Colicas 

■ Distensao 
abdominal 

■ Flatulencia 

■ Obstipagao 
intestinal 


Obstrugao da 
sonda 

Irritagao das 
nasofaringes 
Ulceragao e 
estenose do 
esofago 
Otite/sinusite 
Irritagao 
da pele e 
escoriagao 
nas ostomias 


Aspiragao 

pulmonar 

Pneumonia 


Hiperglicemia 
Disturbio 
hidroeletrolitico 
e acidobasico 
Disfungao 
hepatica 
Smdrome da 
realimentagao 


Gastroen- 
terocolites 
por conta- 
minagao 
da dieta 


■ Ansiedade 

■ Depressao 

■ Monotonia 
alimentar 

■ Inatividade 

■ Insociabili- 
dade 


Manejo da diarreia 


Fatores predisponentes 

Prevengao 

Conduta 

■ Tecnica asseptica 
inadequada durante o 
preparo e a administragao 
da dieta 

■ Boas praticas de preparo, 
conservagao e 
administragao 

■ Uso de sistema fechado 

■ Hidratagao adequada 

■ Avaliar a diminuigao da 
infusao ou suspender a 
dieta 

■ Uso de antibioticos de 
amplo espectro 

■ Uso racional de 
medicamentos 

■ Controle microbiologico 
das fezes 

■ Avaliar troca de antibiotico 

■ Formulas enterais 
hiperosmolares 

■ Formulas enterais com 
osmolaridade adequada 

■ Reavaliar tipo de formula 


■ Diarreia: altera^ao do habito intestinal com diminu^ao da consis- 
tencia das fezes, geralmente com aumento da frequencia (> 3 evacuates/ 
dia) ou aumento do volume fecal. 

■ Causas: infecciosas (viral ou bacteriana), inflamacao e/ou lesao in¬ 
testinal (retocolite ulcerativa, doen^a de Crohn), isquemia ou altera^ao vas¬ 
cular (colite isquemica), medicares (antibioticos, laxativos), altera^oes de 
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motilidade, absor^ao ou secre^ao (smdrome do intestino irritavel, doen^a 
celiaca, hipertireoidismo, gastrinoma, etc.) e dieta enteral. 

■ Manejo da diarreia por dieta enteral: diminuir o gotejamento, infun- 
dir a dieta por bomba de infusao, usar dieta com osmolalidade mais baixa, 
usar fibra soluvel, considerar probiotico ou drogas antidiarreicas. 

■ Manejo do residuo gastrico: o residuo gastrico deve ser checado ro- 
tineiramente; se dieta em infusao intermitente, checar antes da administra- 
<~ao da proxima dieta; e se em infusao contlnua, checar 4 x/dia. 

Avaliar se o volume residual gastrico > 200 mL ou > 50% do volume 
da dieta apos 2 h da infusao ou distensao abdominal/vomitos, considerar 
pausa da dieta por 4 h, redu^ao do volume da dieta nas 24 h e uso de pro- 
cineticos, como bromoprida, metoclopramida, eritromicina. 
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Nutrigao parenteral 


Julia M. de Campos Coelho 
Sylas Bezerra Cappi 


INTRODUgAO 

■ NP e a prepara^ao de uma solu^ao balanceada com os principals 
componentes para evitar a desnutriijao em paciente de risco nutricional 
com disfun^ao grave do intestino ou com incapacidade de absorver nu- 
trientes por VE. 

■ A NP e contraindicada nas seguintes situa^oes: 

- Trato gastrointestinal funcionante. 

- Terapia nutricional sem objetivo claramente definido. 

- Instabilidade hemodinamica. 


METODOS DE ADMINISTRAQAO 

Central 

Terapia nutricional de longa duragao. 

Permite dietas com alta osmolaridade (> 900 mOsm/L). 
Mantervia exclusive para a nutrigao. 

Periferica 

Terapia nutricional de curta duragao fmaximo 10 dias). 
Infundir somente dietas com osmolaridade < 900 mOsm/L. 
Principal complicagao: flebite. 




60 Nutrigao parenteral 355 


OSMOLARIDADE 

■ Osmolaridade maxima tolerada por acesso periferico = 900 mOsm/L, 
porem o recomendado e no maximo = 500 mOsm/L. 

■ Emulsoes lipidicas nao alteram a osmolaridade da solu^ao, portan- 
to podem ser administradas em veia periferica. 

CUIDAD0S NA ADMINiSTRAQAO 


■ Administrar a nutrigao parenteral em temperatura ambiente. 

■ Tecnicas assepticas para manipula^ao e administra^ao. 

PRESCRIQA0 
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CONTROLE 

■ Checar aspecto da inser^ao do cateter diariamente para avaliar pos- 
sivel foco de infec^ao. 

■ Dosar eletrolitos e glicemia diariamente, 

■ Dosar triglicerides de 15/15 dias. 

■ Dosar albumina de 21/21 dias. 

■ Controle de glicemia capilar rigoroso. 

AVALIAQAO E COMPLICAQOES 

■ Avaliar a incorporate dos nutrientes infundidos. 

■ Determina^ao seriada de parametros antropometricos. 

■ Balan<~o nitrogenado semanalmente. 

■ Calorimetria indireta: quociente respiratorio acima de 1, em geral, 
indica overfeeding. 

COMPLICAQOES 

■ Hipoglicemia: ocorre mais frequentemente pela interrupt^ abrup- 
ta da NP. 

■ Hiperglicemia e bastante frequente nos primeiros 2 ou 3 dias. Eleva¬ 
tes exageradas da glicemia costumam ser devidas a infiisao excessivamen- 
te rapida da solu<t° (VIG maximo = 4 mg/kg/min). O tratamento consiste 
na redu^ao do ritmo de infusao, ou na interrupt^ da NP, e na administra¬ 
te de insulina simples em quantidades ditadas pelos niveis glicemicos. 

■ Deficiencia de acidos graxos essenciais: o uso exclusivo de glicose 
como fonte calorica pode propiciar o aparecimento de deficiencia de aci¬ 
dos graxos essenciais. Esse quadro, embora possa ser detectado precoce- 
mente em termos laboratoriais, costuma manifestar-se clinicamente se¬ 
men te apos 2 a 3 semanas. Deve-se suspeitar de carencia de acidos graxos 
se o doente passa a apresentar prurido e descamato cutanea, queda de ca- 
belos, hepatomegalia e dificuldade de cicatriza^ao. 
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■ Smdrome de realimenta^ao: a desnutri^ao previa, particularmente 
quando de longa dura^ao, propicia a progressiva deple^ao do organismo 
em varios de seus constituintes. Ao se instituir a NP em doentes grave- 
mente desnutridos, pode-se acelerar sensivelmente o aparecimento clini- 
co de quadros carenciais de micronutrientes e de ions intracelulares, par¬ 
ticularmente potassio e fosforo. Seu diagnostico clinico e dificil, pois as 
manifesta^oes, em sua maioria, sao pouco especificas. Os deficits de oli- 
goelementos passam a constituir problemas clinicos apenas apos longos 
periodos de NP. 

DESCONTINUAQAO DA NUTRIQAO PARENTERAL 

■ Diminuir a velocidade de infusao gradativamente em um periodo 
de 48 a 72 h para evitar hipoglicemia. 

■ Se for necessaria a retirada brusca da NP, manter infusao continua 
de SG 10% na mesma velocidade de infusao da NP por 12 h. 
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INTRODUQAO 

■ AIHA e uma smdrome cllnica caracterizada pela rapida deterioriza- 
9 ao da fmi 9 ao hepatica com aparecimento de EH no perlodo de ate 26 se- 
manas apos o inlcio de ictericia em pacientes sem historia previa de doen- 
9 a hepatica. 

■ Doen 9 a rara e com alta mortalidade; no Brasil, de 40 a 80% dos pa¬ 
cientes. 

■ E responsavel por 6 a 15% dos transplantes de figado. 

CLASSIFICAQAO 

■ Sua classifica 9 ao tern correla 9 ao direta com o prognostico (Quadro 

1 ). 

■ E determinada pelo tempo entre o aparecimento da ictericia e o ini¬ 
cio da EH. 


Quadro 1 -- Classificagao e sobrevida da IHA 


Classificagao 

Tempo entre ictericia e EH 

Sobrevida sem TOF 

Hiperaguda 

7 dias 

80 a 90% 

Aguda 

8 a 28 dias 

50 a 60% 

Subaguda 

> 28 dias 

15 a 20% 



61 Insuficiencia hepatica aguda 359 


CRITERIOS DE PRIORIZAQAO PARATOF 

■ A indica^ao de transplante e baseada nos criterios de King's College 
e/ou Clichy. 

■ Ao atingir um dos dois criterios, o paciente e priorizado na lista 
(Quadros 2 e 3). 


Quadro 2 - Criterio King's College para priorizagao de TOF na IHA 


Etiologia por paracetamol 

Etiologia nao paracetamol 

■ pH arterial < 7,3 ou 

■ INR > 6,5 e Cr > 3,4 mg/dL e 

EH grau 3 ou 4 

■ INR > 6,5 ou 

■ 3 ou mais dos criterios abaixo: 

- Etiologia medicamentosa ou hepatite nao A/nao B 
-Tempo de ictericia e EH > 7 dias 

- Idade < 10 ou > 40 anos 
-INR >3,5 

-BbT> 17,4 mg/dL 


Quadro 3 - Criterio Clichy para priorizagao de TOF na IHA 

■ EH grau 3 ou 4 e 

■ Idade < 30 anos e Fator V < 20% ou 

■ Idade > 30 anos e Fator V < 30% 

PRINCIPAL ETIOLOGIASDE IHA 

■ Medicamentosa: 45% dos casos (Quadro 4). 

■ Hepatites virais: 15% dos casos. Podem ser virus da hepatite (A, B, C, D e E), herpes simples 
(1 e 2), herpes virus 6, varicela zoster, EBV e CMV. 

■ Autoimune: 10% dos casos. 

■ Doenga de Wilson. 

■ Sindrome Budd-Chiari. 

■ Doenga veno-oclusiva. 

■ Gravidez, sindrome HELLP e DHEG. 

■ Hepatite isquemica. 

■ Cogumelo (Amanita phalloides) e cha verde (Camellia sinensis). 
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■ Hipertermia maligna. 

■ Malaria e esquistossomose. 

■ Infiltragao hepatica maligna (linfoma, melanoma, tumor de pequenas celulas, tumor de 
mama). 

■ Idiopatica: 15 a 20% dos casos. 


Quadro 4 - Agentes medicamentosos mais comuns associados a IHA 


Principals agentes medicamentosos 

Agentes medicamentosos mais raros 

Paracetamol, halotano, isoniazida, 
rifampicina, metildopa, AINH, 
sulfonamidas, flutamida, valproato 
sodico, carbamazepina, ecstasy, etc. 

Fenitoina, isoflurano, tetraciclina, alopurinol, 
fiuconazol, cetoconazol, inibidor da 
monoamino-oxidase (MAO), amiodarona, 
antidepressivo triciclico, propiltiouracil, etc. 


TRATAMENTO 

■ Alguns agentes etiologicos possuem tratamento especifico que deve 
ser instituido imediatamente (Quadro 5). 

■ O uso de n-acetilcisteina (n-AC) na IHA vem demonstrando ser be- 
nefico mesmo em etiologias nao relacionadas ao paracetamol, com aumen- 
to na sobrevida sem transplante, diminui<;ao do edema cerebral e melho- 
ra da fun<;ao hepatica. Deve ser usada nas mesmas doses descritas para IHA 
por paracetamol. 

Quadro 5 - Tratamento especifico de determinadas etiologias de IHA 


Etiologia 

Tratamento 

Paracetamol 

Carvao ativado (primeiras horas) e n-AC 

■ n-AC oral: ataque 140 mg/kg; 70 mg/kg, 4/4h, 18 doses 

■ n-AC EV: ataque 150 mg/kg; 12,5 mg/kg/h por4h; 6,25 mg/kg/h; uso 
ate evidencia de melhora da fungao hepatica ou T0F 

Herpes 

Aciclovir 30 mg/kg/dia 

Hepatite autoimune 

Metilprednisolona 60 mg/dia 

Hepatite B 

Lamivudina 100 a 150 mg/dia por 6 meses 

Amanita phalloides 

Penicilina G altas doses (300.000 a 1.000.000 Ul/kg/dia) e n-AC 
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COMPLICAQOES 

Edema cerebral e HIC 

■ Ocorre em ate 80% dos casos com EH grau grave (III e IV). 

■ Mortalidade atribuivel de 22%. 

■ E mais comum e mais grave em apresentagoes hiperagudas e agudas. 

■ Diagnostico pode ser realizado por exames de imagem (tomografia de cranio), fundo de 
olho, ultrassonografia de bainha optica, Dopplertranscraniano e monitoragao invasiva da 
PIC. 

■ Monitoragao invasiva da PIC nao demonstrou aumento de sobrevida, mas facilita o controle 
da HIC, principalmente durante o transplante. 

■ Estado de mal nao convulsivo e comum, porem o uso de anticonvulsivantes de forma 
profilatica nao esta indicado. 

Quadros infecciosos 

* 

■ E a principal causa de obito na IHA. 

■ Incidencia de 10 a 80%. 

■ Mortalidade atribuivel de 10 a 40%. 

■ Principals sftios sao: pulmao, corrente sangumea, vias urinarias e a propria necrose 
hepatica. 

■ Agentes mais comuns sao: Staphylococcus sp, BGN entericos e fungos (principalmente 
Candida albicans). 

■ Uso de ATB profilatica esta indicado nos pacientes priorizados para transplante, com EH 

r 

grave (III e IV), com instabilidade hemodinamica e sinais de SIRS e choque. E realizado com 
cefalosporinas de 3 s geragao, antifungico e, quando ha presenga de cateter venoso central, 
podem ser utilizados glicopeptidios. 

■ Culturas de vigilancias devem ser colhidas rotineiramente. 

■ Ocorre em 40 a 85% dos casos. 

■ Esta associada a pior prognostico. 

■ Causas: pre-renal, sindrome hepatorrenal, sepse, nefrotoxicidade e necrose tubular aguda. 

■ Hemodialise deve ser instaurada de maneira rapida e precoce. Dar preferencia a metodos 
contmuos, em especial a hemofiltragao. 
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Disturbios de coagulagao 
A coagulopatia na IHA e multifatorial. 

Plaquetopenia e muito frequente. 

Transfusoes devem ser realizadas antes de procedimentos invasivos ou na presenga de 
sangramento. 

Administragao de vitamina K e controversa. 

Choque distributive 

Ocorre frequentemente nos pacientes com IHA. 

Pode ocorrer devido a SIRS ou sepse. 

Vasopressina e analogos (como a terlipressina) devem ser evitados por causarem 
vasodilatagao cerebral e piorara HIC. 

Hipervolemia deve ser evitada. 

Insuficiencia adrenal relativa e frequente (60% dos casos) e a hidrocortisona deve ser 
administrada quando ha necessidade de altas doses de vasopressor. 

Disfungao cardiaca tambern pode estar presente devido a intensa resposta inflamatoria e 
sepse. 
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Descompensagoes do 
hepatopata cronico 


Ivana Schmidtbauer Rocha 
Fernanda Maria de Queiroz Silva 


INTRODUQAO 

■ O transplante de figado ainda e o unico tratamento definitivo para 
os pacientes com IHC. 

■ Esses pacientes, frequentemente, necessitam de cuidados intensivos 
por complicates especificas da IHC, antes de serem submetidos a trans¬ 
plante, como: 

-EH. 

- IRA, ocasionada por exemplo por SHR. 

- Quadros infecciosos como peritonite bacteriana espontanea (ver 
capitulo “Peritonites e abscessos intra-abdominais”). 

- HDA, principalmente varicosa (ver capitulo “Hemorragia diges- 
tiva alta”). 

CLASSIFICAQAO 

■ Os pacientes com IHC podem ser classificados por Child-Pugh Tur¬ 
cot (Quadro 1) ou Meld. 

■ Classifica^ao utilizada para determinar gravidade e prognostico nos 
pacientes cirroticos. 
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Quadro 1 - Classificagao de Child-Pugh Turcot para pacientes cirroticos 


Criterio 

1 ponto 

2 pontos 

3 pontos 

EH 

Ausente 

Grail I e It 

Grau III e IV 

Ascite 

Ausente 

Facil controle 

Refrata ria 

Bilirrubina (mg/dL) 

1 a 2 

2 a 3 

>3 

Albumina (g/dL) 

> 3,5 

2,8 a 3,5 

<2,8 

1NR 

<1,7 

1,7 a 2,3 

>2,3 


- Child A - ate 6 pontos 

- Child B - 7 a 9 pontos 

- Child C - 10 a 15 pontos 

■ Model for End-Stage Liver Disease (Meld) 

Classificagao de gravidade da doen<ja utilizada atualmente para deter- 
minar a posi^ao na lista de transplante. 

- Calculado atraves da seguinte formula: 

9,6 x log e (creatinina em mg/dL) + 3,8 x iog e (bilirrubinas em mg/dL) + 11,2 x log e (1NR) + 6,4 


- Arredondar para valor inteiro. 

- Comparado a classificagao de Child possui maior acuracia em pre- 
dizer mortalidade em 3 meses. 

C0MPLICAQ0ES 
Encefalopatia hepatica 

■ Sindrome neuropsiquiatrica consequente de disturbios da fun^ao 
hepatica (agudos ou cronicos). 

■ Apresenta fisiopatologia multifatorial (acumulo de amonia, produ- 
^ao e ativa^ao de neurotransmissores, produ^ao endogena de benzodiaze- 
pinicos, desregula^ao do sistema GABA, etc.). 
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■ Seu diagnostico e clinico atraves da observa^ao do comprometimen- 
to neurologico. Este disturbio neurologico pode inclusive ser graduado de 


acordo com criterios de West Haven (Quadro 2). 

Quadro 2 - Graduagao da EH segundo os criterios de West Haven 


Grau 

Caracteristicas 

1 

Redugao da atengao, insonia, inversao do padrao de sono, euforia e/ou depressao 

II 

Letargia, apatia, desorientagao no tempo e espago, tala arrastada e/ou " flapping " 

III 

Sonolencia excessiva, desorientagao severa, comportamentos inadequados e/ou 
hiper-reflexia 

IV 

Coma (pode haver raramente sinais localizatorios, mas sao simetricos) 


Fatores desencadeantes de EH 

■ Quadros infecciosos (principalmente PBE) 

■ Sangramento digestive, em especial de varizes 

■ Constipagao ou excesso de ingestao de protemas 

■ Desidratagao, insuficiencia renal ou disturbios hidroeletroliticos 

■ Evolugao da cirrose 

■ Uso de sedativos ou de aleool 

■ Perioperatorio de shunt portossistemico 

■ Dentre outros 


■ O EEG, a dosagem de amonia serica, a RM e o pet scan com amonia 
marcada podem auxiliar no diagnostico. 

Tratamento 

■ Estabilizagao clmica (reposigao volemica, oxigenio, controle das vias aereas, suspensao de 
diureticos, etc.) 

■ Pesquisa, remogao e/ou tratamento do fator desencadeante 

■ Redugao da produgao e absorgao da amonia 
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■ Limpeza dos colons 

- Enemas de retengao (glicerina 200 mL diluida em agua morna 800 mL, por via retal 

- Lactulose (20 a 40 mL, 8/8 h a 4/4 h) com objetivo de 2 a 3 evacuagoes pastosas por dia 

■ Redugao da ingestao de aminoacidos aromaticos, mas manter dieta normoproteica e 
normocalorica 

■ Antibioticos nao absorviveis como neomicina (1 a 1,5 g, 6/6 h) e formulagoes de aminoacidos 
ramificados nao devem ser utilizados de rotina (Figura 1) 



m 

H 





▼ ▼ f 


Estabilizagao clfnica: 

- Reposigao volemica. 

- Oxigenio. 

- Controle das vias aereas, 

- Suspensao de diureticos. 


Remogao e/ou tratamento do fator 

desencadeante: 

- Quadros infecciosos. 

- Sangramento digestivo. 

- Constipagao ou excesso de 
ingestao de protefnas. 

- Desidratagao, IRA ou disturbios 
hidroeletroliticos. 

- Uso de sedativos ou de alcool. 

- Perioperatorio de shunt 
portossistemico. 


Redugao da produgao e 

absorgao da amonia: 

- Limpeza dos colons 
(enemas de retengao e/ou 
lactulose}. 

- Redugao da ingestao de 
aminoacidos aromaticos, 
mas manter dieta 
normoproteica e 
normocalorica. 

- Antibioticos nao absorviveis 
e formulagoes de 
aminoacidos ramificados 
nao devem ser utilizados 

de rotina. 


Figura 1 Tratamento de EH. 


Smdrome hepatorrenal 

■ Complica^ao grave e de grande morbidade e mortalidade. 

■ Smdrome clinica caracterizada por diminuito da filtra^ao glome¬ 
rular devido a intensa vasoconstricto renal com desenvolvimento de IRA 
funcional. 

■ Pode ser dividida em dois tipos com implicate prognostica (Q)ua- 
dro 3). 
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Quadro 3 - Classificagao, caracteristicas e implicagao prognostica da SHR 


Tipo 

Caracteristicas 

Implicagao clfnica 

SHR 
tipo 1 

Insuficiencia renal de rapida progressao (em geral 
< 2 semanas). 

Geralmente, precipitada pordisfungao circulatoria 
(HDA, PBE, paracentese com retirada de altos 
volumes de ascite, etc.) 

Tipo mais grave com pior 
prognostico. 

Sobrevida media sem 
tratamento em torno de 2 

semanas. 

SHR 
tipo 2 

Insuficiencia renal que aparece de maneira lenta e 
gradual (semanas a meses) decorrente da 
progressao da cirrose. 

Tipo mais comum. 

Sobrevida media em torno de 6 

meses. 


- Os criterios diagnosticos foram revisados recentemente e incluem 
os paramentros citados no Quadro 4. 

Quadro 4- Criterios diagnosticos para SHR. 

■ Cirrose avangada associada a ascite. 

■ Creatinina serica > 1,5 mg/dL. 

■ Ausencia de melhora clrnica (redugao da creatinina serica abaixo de 1,5 mg/dL) apos dois 
dias de expansao volemica com albumina (1 g/kg/dia e no maximo 100 g/dia} e suspensao do 
uso de diureticos. 

■ Ausencia de instabilidade hemodinamica. 

■ Sem historia de uso recente de drogas nefrotoxicas. 

■ Aus§ncia de proteinuria (> 500 mg/dia) ou hematuria (> 50 hemacias/campo) excluindo 
presenga de doenga renal parenquimatosa. 


Tratamento 

Transplante de figado ainda e o unico tratamento definitivo para SHR 

■ Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (UPS) pode ser utilizado como terapia de 
segunda linha ou mesmo "ponte" para o transplante. 

Tratamento clmico alternative na SHRtipo 1 inclui (Figura 2): 

■ Suspensao do uso de diureticos e corregao de drogas nefrotoxicas. 

■ Uso de medicamentos vasoconstritores. 
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■ Terlipressina dose inicial de 0,5 mg endovenoso em bo/us repetidos a cada 4 a 6 horas, com 
dose maxima de 2 mg, 4/4 h. 0 aumento da dose deve ser feito se nao houver resposta ao 
tratamento com intervalo de 2 dias. 

■ Noradrenalina pode ser usada como alternativa a terlipressina. 

■ Associados a infusao de albumina. 

■ Dose inicial de 1 g de albumina/kg de peso no primeiro dia e seguido por 20 a 40 g de 
albumina por dia nos dias seguintes. 

■ 0 tratamento deve ser mantido ate a normalizagao da fungao renal e/ou por no maximo 15 
dias. 

■ Observar complicagoes do tratamento como hipertensao arterial, congestao pulmonar, 1AM 
e lesoes isquemicas perifericas. 

■ 0 uso de vasoconstritores associado a albumina e/ou TIPS ainda e controverso na literatura 
para SHR tipo 2. Pode ser utilizado suporte dialitico a disfungao ate que o transplante seja 
possivel. 



Figura 2 Tratamento clinico da SHR tipo 1. 
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SECAOX INFECTOLOGIA 


Principals mecanismos de 
resistencia antimicrobiana 


Guilherme Kubo 
Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ Um micro-organismo e considerado multirresistente quando pos- 
sui resistencia a dois ou mais antimicrobianos de classes distintas, para os 
quais as bacterias sao originalmente senslveis, 

■ A resistencia fisiologica ocorre porque algumas especies bacterianas 
sao consideradas naturamente resistentes a uma ou mais classes de agen- 
tes antimicrobianos, normalmente por possuirem um alvo molecular para 
a<;ao do farmaco ou serem impermeaveis a ele. 

■ A resistencia adquirida ocorre por meio de mutacao ou da aquisi- 
<;ao de novo material genetico, transportado por elementos moveis como 
plasmideos e transposons. Pode resultar do uso continuado de antimicro¬ 
bianos. 
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6-lactamase de espectro estendido (ESBL) 


Definigao 

A definigao mais usada e a de que ESBLsao p-lactamases capazes de 
conferir resistencia a penicilina, cefalosporinas de I 9 , 2 9 e 3 9 geragao e 
aztreonam. 

Fatores de risco 
para infecgao e 
colonizagao 

Uso previo de cefalosporinas de 3- geragao. 

Pacientes criticos, uso de dispositivos invasivos, nutrigao parenteral e 
baixo status nutricional. 

Principais formas 
de disseminagao 

Transmissao interpessoal: entre profissionais de saude e pacientes pela 
colonizagao de maos. 

Colonizagao de materiais: broncoscopios, termometros, estetoscopios, 
manguitos para aferigao de PA. 


Local da infecgao 

1- linha 

T- linha 


ITU 

Quinolona 

Amoxacilina/ 

clavulanato 

Sugestao de 

Bacteremia 

Carbapenemico 

Quinolona 

trafamento de 
infecgoes graves 

BCP nosocomial 

Carbapenemico 

Quinolona 

Infecgao 

intra-abdominal 

Carbapenemico 

Quinolona 
(+ metronidazol) 


Meningite 

Meropenem 

Polimixina intratecal 

Particularidade 

Apesar de apresentar sensibilidade in vitro a cefamicinas (cefoxitina), a 
resposta clinica nao e satisfatoria. Seu uso pode estar relacionado a 
selegao de cepas mutantes deficientes de porinas. 


Grupo CESPP {Citrobacter, Enterobacter, Serratia, Proteus, Providencia) 


Caracteristicas 

em comum 

Sao BGNs que mediante exposigao a certos p-lactamicos induzem a 
produgao de p-lactamases nao inicialmente produzidas, fazendo com que a 
suscetibilidade inicial se altere durante o curso de tratamento. 

Relevancia 

clinica 

0 tratamento de acordo com o antibiograma inicial pode apresentarfalencia 
terapeutica apos alguns dias. Isso ocorre com maior frequencia em 
tratamentos com subdose ou duragao extremamente prolongada. 

Medicamentos 

potencialmente 

indutores 

Carbapenemicos (imipenem, meropenemj f aminopenicilinas (ampicilina, 
amoxicilina),carboxipenicilinas (ticarcilina), ureidopenicilinas (piperacilina), 
cefalosporinas. 
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Sugestao de 
tratamento 

Antibioticoterapia inicial guiada pelo antibiograma com doses terapeuticas. 
Em caso de falencia de tratamento, trocar para carbapenemico. 

Klebsiella pneumoniae produtora de carbapenemase 

Resistencia a 
carbapenemicos 

Modificagoes na membrana externa e up-regulation de bombas de efluxo 
associado a hiperprodugao de AmpC |3-lactamases ou ESBL ou produgao 
de carbapenemases. 

Carbapenemases 

■ As mais frequentemente produzidas pelas enterobacterias sao as 
relacionadas a produgao de enzimas "KPC", com transmissao plasmidial. 
Tais enzimas sao capazes de hidrolisartodas as moleculas p-lactamicas, 
incluindo as penicilinas, cefalosporinas e monobactans. 

■ Imipenem, meropenem e ertapenem sao hidrolisados em menor escala, 
sendo que a resist§ncia aos carbapenemicos depende da associagao de 
outros mecanismos ja citados. 

Resistencia a 
ertapenem com 
sensibilidade a 
imipenem e 
meropenem 

■ Essa situagao esta relacionada a perda de proteinas de membrana 
externa associada a hiperexpressao de ESBL e perda de porinas. Nao ha 
produgao de carbapenemase. 

■ Imipenem ou meropenem sao eficientes no tratamento de infecgoes 
causadas por essas bacterias. 

Sugestao de 
tratamento 

■ Polimixina. 

■ Tigeciclina: sua suscetibilidade in vitro nao e traduzida em resposta 
clinica satisfatoria. 


A cine toba cter m u Iti rr e s iste nte 


Mecanismos 

intrfnsecos 

■ AmpC (3-lactamase: sua repercussao clinica depende da adigao de urn 
"promoter" proximo ao gene, o que leva a hiperprodugao de 
(3-lactamases e resistencia a cefalosporinas. 

Resistencia 

adquirida 

■ Porinas: a alteragao na estrutura ou a redugao no numero limitam a 
passagem de p-lactamicos para o espago periplasmico da bacteria. 

■ Bomba de efluxo: diminui a concentragao de p-lactamicos, quinolonas e 
cloranfenicol no espago periplasmico. 

■ p-lactamases adquiridas: incluem as metalo-p-lactamases, 
responsaveis pela resistencia a carbapenemicos. 
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Opgoes de 

■ Polimixina: eficacia pode diminuir se infecgao pulmonar ou de SNC. 
Resistencia ja foi descrita, com possivel mecanismo de bomba de efluxo 

tratamento em 

ou de alteragoes em proteinas de membrana. 

resistentes a 

■ Ampicilina/sulbactam: agao antimicrobiana esta relacionada ao 

carbapenemicos 

sulbactam. 


■ Aminoglicosideos. 


FATORES DE RISCO PARA INFECQAO POR 
AGENTES MULTIRRESISTENTES 

Uso previo de antimicrobianos 
Longa pemnanencia hospitalar 
Internagao em UTI ou unidade de queimados 
Infecgao de sitio cirurgico 

Leito proximo ao de um paciente colonizado par agente multirresistente 
Procedimentos invasivos (sondas e cateteres) 

Insuficiencia renal 

Gravidade da doenga de base e/ou imunossupressao 
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Rogerio Zigaib 


Infecgao do trato urinario alto 


INTRODUQAO 

■ ITU alta pode ser a causa primaria de admissao na UTI ou pode ser 
adquirida em sua estadia. Seu principal fator de risco e a presen^a de son- 
da vesical. 

APRESENTAQAO CUNICA E ETIOLOGIA 

Pacientes que adquirem infecgao urinaria na UTI sao oligossintoma- 
ticos ou assintomaticos, ate mesmo porque muitos estao sondados e seda- 
dos. Neles, os principals sintomas sao febre e/ou instabilidade hemodina- 
mica. 


FISIOPATOLQGIA 

Principais agentes etiologicos de ITU nosocomial 


Escherichia coii 

Pseudomonas sp 

Proteus sp 

Enterobacter sp 

Klebsiella sp 

Candida sp 

Staphylococcus sp 

Ser rati a sp 

Enterococos 

Enterobacterias 
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Exames complementares 

■ Urina I: faz parte da avaliagao iniciaL 

- pH > 8 pode sugerir micro-organismos produtores de urease (Proteus e Providencia). 

- Leucocitos: leucocituria tern significado incerto em pacientes sondados; em pacientes 
sem sonda, sugere infecgao urinaria, principalmente quando estao presentes 
cilindros leucocitarios. 

- Hemacias: indicam acometimento renal (principalmente cilindros hematicos), exceto em 
pacientes sondados. 

- Nitrates: muitas bacterias reduzem nitrato a nitrito, como Enterococcus e Staphylococcus. 

■ Gram: a coloragao do Gram e uma maneira de direcionar o tratamento antes do resultado 
final da urocultura. 

■ Urocultura: cultura de urina; em geral, o resultado demora entre 2 e 3 dias; identifica o 
patogeno responsavel pela colonizagao e/ou infecgao do trato urinario. 

■ Hemograma: exame inespecifico sugere infecgao e sua gravidade, pode mostrar 
leucocitose e plaquetopenia. 

■ USG das vias urinarias: exame bom para ver colegoes e presenga de ar; serve para guiar 
pungoes na presenga de abscessos. 

■ TC de abdome: mais sensivel do que a USG; faz diagnostico diferencial com outras 
complicagoes abdominais, mas tern o inconveniente de necessitar de contraste 
endovenoso. 


Abordagem terapeutica 

■ Trocar sonda vesica! com nova urocultura apos (negativa sugere colonizagao). 

■ Coletar Ul, urocultura, hemograma e hemoculturas, fungao renal, eletrolitos. 

■ Introduzir ATB. 

■ Avaliar a necessidade de exames de imagem. 

■ Guiar ATB segundo culturas. 

ATB empirica 

■ Aminoglicosideos (gentamicina 5 mg/kg ou amicacina 15 mg/kg/dia). 

■ Ciprofloxacino (400 mg, EV, 12/12 h) ou 

■ Ceftriaxona (1 g, EV, 12/12 hr. 

■ A ATB empirica deve considerar: 

- Os germes mais prevalentes da unidade e ser orientada de acordo com o Gram. 

- Em 2 dias, deve-se checar culturas e descalonar antibiotico de acordo com antibiograma. 

- Diariamente reavalia-se a necessidade de SVD. Retirar assim que possivel. 

*Considerar fungao renal na introdugao de antibioticos e drogas nefrotoxicas. 
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fiKH 1 Infecgao do cateter venoso 

central e arterial 

Fernanda Maria de Queiroz Silva 


INTRODUQAO 

■ A infecgao de corrente sanguinea associada a cateter (ICSAC e res- 
ponsavel por 90% das infec^oes nosocomiais de corrente sanguinea e esta as¬ 
sociada a maior tempo de interna^ao em UTI, maior custo hospitalar e maior 
mortalidade. 

■ A incidencia de ICSAC depende de multiplas variaveis, incluindo: 

- Tempo de permanencia do CVC ou do CA. 

- Ado^ao de estrategias preventivas. 

- Tipo da doen^a de base ou comorbidades. 

- Gravidade do quadro clinico. 

- Presen^a de infecgao a distancia. 

- Numero de lumens do cateter. 

- Uso do cateter venoso para nutri^ao parenteral. 

DEFINIQOES 

■ CVC de curta permanencia: dispositive que permanece por menos 
de 14 dias e inclui tambem os CA. O risco de infecgao do CA nao difere do 

CVC. 

■ CVC de longa permanencia sao implantados cirurgicamente e ge- 
ralmente tunelizados. 
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■ CVC totalmente implantaveis tambem sao de implanta^ao cirurgi- 
ca, possuem um reservatorio (tipo “Port”) no subcutaneo e tern o menor 
tndice de infeccao associada. 

■ ICSAC e considerada complicada quando evolui com sepse/choque 
septico, tromboflebite septica (ou supurativa), osteomielite e/ou endocar- 
dite infecciosa. 


Cuidados preventivos de infecgoes de CVC ou CA 

■ Durante sua passagem,todos os mecanismos de barreira devem ser preservados. 

■ Para sua manutengao, recomenda-se: 

-Trocar curativo a cada 48 h com solugao antisseptica alcoolica. 

-Trocar equipo a cada 72 h. 

-Trocar "torneirinhas" a cada 24 h. 

■ Para sua manipulagao, recomenda-se: 

- Utilizar alcool 70%. 

- Lavar as maos antes e depois de sua manipulagao. 

Trocas de CVC e coleta de culturas 

■ As trocas dos CVC podem ser realizadas: 

- Por fio-guia: 

• Quando houver suspeita de quadro infeccioso com estabilidade hemodinamica e 
dificuldade de cateterizagao de outro local. 

- De sitio de insergao: 

• Quando houver suspeita de infecgao associada (hiperemia e/ou secregao purulenta do 
sitio) e presenga de instabilidade hemodinamica. 

• Quando o cateter for trocado por fio-guia e a cultura da ponta for positiva. 

Sobre o envio da ponta de CVC para cultura 

■ Deve-se sempre realizara coleta de hemocultura periferica concomitantemente 
rpareada"). 

■ Deve ser realizado quando: 

- Houver suspeita de febre, infecgao e/ou sepse associada a cateter. 

- 0 paciente for criticamente enfermo (VM, instabilidade hemodinamica ou doenga de base 
grave) e/ou imunossuprimido (leucoses, transplantados, aideticos, neutropenicos, etc.). 


■ A coleta de hemocultura do cateter deve ser sempre pareada com 
uma periferica de mesmo volume, colhida no intervalo de ate 15 min. 
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■ Entretanto, em cateteres de longa permanencia ou totalmente implan- 
taveis, podem ser coletadas culturas de cada uma das vias do dispositivo ou 
do reservatorio, alem de cultura (“swab”) da secre^ao do ostio. 


DIAGNOSTIC!) DEICSAC 

■ A suspeita de ICSAC existe quando: 

- Ha hiperemia, celulite ou drenagem purulenta do ostio ou 

- Pacientes apresentam febre sem foco definido ou 

- Ha hemoculturas positivas para Staphylococcus coagulase negati- 
vo (SCN), Candida sp e Staphylococcus aureus (S. aureus) na au- 
sencia de outros sitios infecciosos. 

■ O diagnostico de ICSAC e realizado: 

- Por meio de cultura da ponta do cateter positiva: 

• Acima de 15 UFC em cultura semiquantitativa. 

• Acima de 10 2 UFC em cultura quantitativa. 

- Associado a hemocultura concomitante positiva para o mesmo 
agente. 

■ Quando ha hemocultura negativa e ponta de cateter positiva, e con- 
siderada coloniza^ao ou contaminat^ao do cateter. Na maioria dos casos, 
deve-se avaliar apenas a possibilidade de outros focos infecciosos, mas con- 
siderar tratamento antibiotico por 5 a 7 dias, quando: 

- Paciente for portador de valvulopatia ou 

- Paciente for neutropenico, imunossuprimido ou 

- Micro-organismo isolado for S. aureus ou Candida spp. 

TRATAMENTO 

■ O tratamento da infec^ao associada ao CVC ou ao CA e realizado 
por meio da ATB: 

- O tempo de tratamento e variavel (de 7 a 10 dias). 

- Inicialmente a terapia antibiotica e empirica com vancomicina pela 
alta incidencia de micro-organismos meticilino-resistentes: 
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• Associar cobertura para bacilos gram-negativos quando o pa- 
ciente apresentar choque septico, for imunossuprimido, neutropenico ou 
em infec^oes de cateteres femorais (podendo ser realizada com cefalospo- 
rinas de 4- gera^ao ou piperacilina-tazobactam). 

• Associar cobertura para fungos (em especial Candida $p.) em 
caso de uso de nutri^ao parenteral, uso prolongado de antibiotico de largo 
espectro, historia de doen^a hematologica maligna ou de coloniza^ao por 
Candida em culturas de outros sitios, pacientes receptores de transplantes 
de medula ossea ou orgaos solidos e infec^oes relacionadas a cateteriza^ao 
femoral (com fluconazol, exceto quando Candida krusei ou glabrata). 

- Posteriormente, a ATB deve ser guiada de acordo com antibiogra- 
ma, possibilitando sempre o descalonamento. 

■ Casos suspeitos de endocardite bacteriana sao considerados quan¬ 
do ha hemoculturas positivas e/ou febre persistente, sopro novo ou modi- 
ficado e fenomenos embolicos, entre outros. 

■ Sobre a tromboflebite septica: 

- E suspeitada quando ha bacteremia persistente. 

- E diagnosticada por hemocultura positiva associada a evidencia 
de trombose venosa local. 

- O tratamento envolve ATB por 3 a 4 semanas e podem ser neces- 
sarias a ressec^ao cinirgica e/ou a hepariniza^ao. 


Quadro 1 - Principals agentes e tratamento especifico 


Agente 

Conduta 

SCN 

■ Para sua valorizagao, necessita de no mmimo duas hemoculturas 
positivas, do contrario e considerada contaminagao. 

BGN 

■ Antibiotico EV por 7 a 14 dias e/ou afebril por 7 dias. 

Enterococcus sp 

■ Antibiotico EV por 7 a 14 dias e/ou afebril por 7 dias. 

■ Pesquisar endocardite com ecocardiograma (preferencialmente 
transesofagico). 
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Candida sp 

■ Antifungico (geralmente anfotericina) por 14 dias apos a ultima 
cultura negativa. 

■ Pesquisar endocardite com ecocardiograma (preferencialmente 
transesofagico). 

Staphylococcus 

aureus 

■ Antibiotico por 10 a 14 dias. 

■ Pesquisar endocardite com ecocardiograma (preferencialmente 
transesofagico). 


"LOCKTERAPIA" OU ATB "EM SELO" 

■ A “lockterapia” ou ATB “em selo” esta indicada em casos selecionados 
de cateter de longa permanencia e/ou totalmente implantavel, na tentati- 
va de salvar o cateter em pacientes de dificil acesso; porem, nao pode haver 
infec^ao complicada (endocardite, tromboflebite septica ou osteomielite). 

■ Essa ATB local pode ser realizada com: 

~ Vancomicina (5 mg/mL), 

- Ampicilina (10 mg/mL), 

- Ceftazidina (0,5 mg/mL), 

- Gentamicina/amicacina (1 mg/mL), 

- Cefazolina (5 mg/mL), 

- Ciprofloxacina (2 mg/mL). 

• O antibiotico e diluido para completar uma solu<;ao de 2 a 5 mL 
e associado a 100 UI de heparina nao fracionada. 

• A solu^ao deve ser trocada a cada 12 h e o tempo de tratamento 
e de 2 semanas. 


TUNELITE 

■ A tunelite e uma infec^ao do tunel (ou “bolsa”) de cateter de longa 
permanencia. 

■ Suspeita-se de tunelite quando ha: 

- Sinais flogisticos (eritema, edema ou dor local) por mais de 2 cm 
no trajeto do tunel a partir do ostio. 
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■ Quando ha suspeita de tunelite, deve-se: 

- Retirar o cateter de longa permanencia. 

- Colher culturas: periferica e da secre^ao. 

- Iniciar ATB empirica. 

■ O tratamento esta resumido no Algoritmo 3, e o tempo de uso do 
antibiotico e de 7 dias. 



Algoritmo 1 Conduta diante da suspeita de infecgao de CVC ou arterial de curta permanencia. 
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Complicada Nao complicada 



Algoritmo 2 Tratamento da infecgao de CVC de curta permanencia ou CA. 



Algoritmo 3 Tratamento da infecgao de CVC de longa permanencia parcial ou totalmente implantavel. 
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Peritonites e abscessos 
intra-abdominais 


Danielle Nagaoka 


PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA- INTRODUQAO 

■ PBE e a infec<;ao bacteriana do liquido ascitico esteril na ausencia de 
foco intra-abdominal de tratamento cirurgico. Possui prevalencia de 10 a 
30% em pacientes cirroticos e mortalidade de 20 a 40%. 

■ Pacientes cirroticos sao os mais suscetiveis. Ascite nefrotica, cardia- 
ca ou por carcinomatose peritoneal tambem podem infectar. 


FATORES DE RISCO 

■ Doenga hepatica avangada (Child C). 

■ Proteina no liquido ascitico < 1 g/dL 

■ Episodio previo de PBE. 

■ Bilirrubina serica > 2,5 mg/dL. 

■ Varizes hemorragicas/sangramento gastrointestinal agudo. 

■ Desnutrigao. 
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FISIOPATOLOGiA 

■ A hipertensao portal combinada com a vasodilata<~ao arterial es- 
plancnica na cirrose avan^ada leva a reten^ao de sodio e liquidos e ao seu 
acumulo na cavidade peritoneal. 

■ A coloniza<;ao do liquido ocorre por bacteremias espontaneas e por 
transloca^ao bacteriana (migra^ao transmural de bacterias intestinais). 

QUADRO CLINICO 

■ Dor abdominal: difusa e contmua, pior a palpagao, inicio insidioso (ascite mascara sinais de 
peritonite como a rigidez abdominal). 

■ Encefalopatia: aparece como subita alteragao do estado mental. 

■ Outros: diarreia, ileo paralitico, hipotensao, hipotermia. 


DIAGNOSTICO 

Paracentese diagnostica indicada 

■ Em cirroticos com ascite na entrada da admissao hospitalar. 

■ Na deterioragao clinica ou piora laboratorial de paciente hospitalizado. 

■ Na presenga de complicagoes como encefalopatia hepatica e sangramento gastrointestinal. 

Exames complementares 

■ Hemograma completo, coagulograma, bioquimica,fungao renal (atengao a presenga de 
smdrome hepatorrenal), fungao hepatica (albumina, TP). 

■ Hemoculturas e urocultura. 

■ A depender do quadro: urina I, amilase, enzimas hepaticas, RX de torax. 

Liquido ascitico 

■ Rotina: contagem de celulas com diferencial, albumina, cultura 'em frasco de hemocultura). 

■ Opcional: giicose, DHL, amilase, gram, ADA, citologia oncotica, triglicerides. 

Criterios diagnosticos 

■ PBE classica: liquido ascitico com PMN > 250/mm 3 e cultura positiva. 
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Outras possibilidades 

■ PBE com cultura negativa: ascitico com PMN > 250/mm 3 e cultura negativa. 

■ Bacterascite: liquido ascitico com PMN < 250/mm 3 e cultura positiva. 


Diagnostico diferencial 

■ Peritonite bacteriana secundaria. 

■ Neoplasias abdominais. 

■ Ascite pancreatica, comum em etilistas. 

■ Ascite fungica. 

■ Tuberculose peritoneal. 


TRATAMENTO 

■ ATB: deve ser iniciada empiricamente a partir da contagem de polimorfonucleares do 
liquido ascitico. Opgoes: 

f 

- Ceftriaxona, EV, 2 g, 1 x/dia, por 10 a 14 dias. E a droga mais utilizada. 

- Cefotaxima, EV, 2 g, 8/8 h, por 5 a 14 dias. 

- Ciprofloxacina, EV, 400 mg, 12/12 h, por 2 dias, seguido de 500 mg, VO, 12/12 h, por 10 a 14 
dias. 

■ Albumina: reduz incidencia de disfungao renal e mortalidade hospitalar. Dose de 1,5 g/kg 
nas primeiras 6 h, seguido de 1 g/kg 48 h apos (3- dia de tratamento). 


Em casos que nao evoluam bem, uma nova pun^ao deve ser realizada 
48 h apos inicio do tratamento para avaliar queda na contagem de PMN. 

Ascite neutrocitica cultura negativa: tratar como PBE classica, com an- 
tibiotico e albumina. 

Bacterascite: repetir pun^ao, iniciar antibiotico se nova contagem for 
PMN > 250/mm 3 . 
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Profilaxia (em cirrose avangada) 

■ Hemorragia digestiva: norfloxacina 400 mg, VO, 12/12 h, por 7 dias. Se ascite presente, 
puncionar pela alta concomitancia com PBE. 

■ PBE previa: norfloxacina 400 mg, VO, 1 x/dia indefinidamente, ou ciprofloxacina 750 mg, VO, 
1 x/semana. 


PERITONITE BACTERIANA SECUNDARIA (PBS) - INTRODUQAO 

■ PBS e definida como infec^ao bacteriana do liquido ascitico, na pre¬ 
sent^ de foco intra-abdominal de tratamento cirurgico evidente. Pode ser: 

- Perfurativa: secundaria a perfura^ao de ulcera oca. 

- Nao perfurativa: ruptura de abscesso intra ou periorgao intra-abdo¬ 
minal. 

■ O diagnostico diferencial com PBE e essencial pela importancia da 
terapia adequada: 

- Mortalidade aumenta 100% se o tratamento consistir apenas de an- 
tibioticos, sem interven^ao cinirgica. 

- Mortalidade e de aproximadamente 80% se um paciente com PBE 
for submetido a laparotomia exploratoria desnecessaria. 

- Em pacientes com ascite, deve-se suspeitar sempre de PBE se a cul- 
tura do liquido ascitico for positiva para mais de um patogeno ou em pa¬ 
cientes que evoluem mal com tratamento para PBE. 

FISI0PAT0L0GIA 

■ Muitos casos apresentam fase inicial sem infec^ao, com inflama^ao 
e isquemia do orgao. 

■ A prolifera^ao bacteriana ocorre geralmente por obstru^ao do flu- 
xo em determinado orgao. As bacterias tern origem na propria flora endo- 
gena ou exogena, via trato digestivo, geniturinario, corrente sanguinea ou 
pele. 
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Micro-organismos prevalentes 


Primaria 

Secundaria 

(polimicrobiana) 

Terciaria 

(polimicrobiana! 

Escherichia coii 

Bacteroides fragilis group 
Clostridium spp 

Outros anaerobios 

Staphylococcus 

epidermidis 

Enterococcus spp 
Pseudomonas spp 

Klebsiella spp 

Streptococcus pneumoniae 
Enterococcus spp 

Escherichia coli 

Klebsiella spp 

Acinetobacter spp 

Candida spp 

Enterobacter spp 
Enterococcus spp 
Streptococcus spp 
Staphilococcus spp 


QUADRO CUNICO 

■ As manifestagoes clmicas iniciais relacionam-se com as diversas portas de entrada. 

■ Dor abdominal persistente por mais de 6 h. 

■ Distensao abdominal, ausencia de ruidos, parada de eliminagao de gases e fezes, e dor a 
descompressao brusca. 

■ Na evolugao, podem aparecer sinais e sinfomas de sepse, como taquicardia, febre, oliguria, 
taquipneia, agitagao psicomotora e hipofensao. 

DIAGNOSTICO! 

■ Geralmente e clinico, por meio de historia e exame fisico. Exames 
complementares podem ser uteis para confirmag^o diagnostica e planeja- 
mento cirurgico. 
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EXAMES LABORATORIAIS 

Exames gerais 

■ HMG, coagulograma, eletrolitos, ureia e creatinina para todos. 

■ RX de torax, ECG, sodio, potassio e gasometria arterial para os mais graves. 

■ Se ascite presente, solicitar analise do liquido. PBS e sugerida quando ha 2 ou mais itens 
dentre os seguintes: 

- Gram com flora mista. 

- Glicose < 50 mg/dl. 

- Proteinas > 1 g/dL. 

- DHL > limite superior da normalidade do nivel serico. 

I Exames de imagem 

■ RX de torax pode mostrar sinais de pneumoperitonio, que sugere perfuragao de viscera oca. 
Porem, muitas vezes a qualidade do exame e prejudicada pelo decubito e pode ser urn achado 
falso-positivo em pacientes em VM ou em pos-operatorios imediatos. 

■ Tomografia de abdome e o exame de escolha para avaliar abdome e pelve. 

■ Ultrassonografia: util para avaliagao de vias biliares. 


TRATAMENTO 

■ O tratamento envolve resolu^ao da causa da peritonite, remoqao de 
abscesso e irriga^ao abundante com solu^ao fisiologica. 

■ Nas peritonites difusas nao sao recomendados drenos. Estes estao 
relacionados a retardo da cicatriza^ao normal, maior indice de deiscencia 
de suturas, bridas e obstru^ao intestinal. 

■ As retroperitonites devem ser drenadas amplamente e os drenos 
mantidos ate resolu^ao do quadro. A reabordagem e frequente pois a gor- 
dura retroperitoneal, diferente do peritonio, nao e eficiente em conter in- 
fec^ao. 


Antibioticoterapia 

Deve-se sempre cobrir bacilos gram-negativos aerobios entericos e bac- 
terias anaerobias. A terapia inicial deve ser empirica, pois o sitio da infec- 
qao nem sempre e conhecido e a introduqao de antibioticos deve ser pre- 
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coce. Geralmente, se a abordagem do foco cirurgico for adequada, ciclos 
curtos de ATB sao necessarios, em geral por 7 dias. 

Esquemas mais utilizados: 

- (Ceftriaxona ou ceftazidima ou cefotaxima ou ciprofloxacina ou clo- 
ranfenicol ou amicacina) + metronidazol. 

- Piperacilina-tazobactam. 

COMPLICAQOES 

■ Forma^ao de abscesso, deiscencia de anastomoses, infec^ao na inci- 
sao, peritonite persistente ou terciaria, forma^ao de fistulas, smdrome com- 
partimental, sepse e disfun^ao de multiplos orgaos. 

PERITONITES TERClARIAS 

Sao descritas como recorrencia ou persistencia de infec^ao intra-ab¬ 
dominal, apos tentativa de controle da infec^ao com um ou mais procedi- 
mentos. 

ABSCESSOS- INTR0DUQA0 

■ Os abscessos podem ser de orgao parenquimatoso, sem peritonite. 
Esta pode ocorrer na ruptura intraperitoneal do abscesso. 

■ As condi 9 oes predisponentes incluem cirrose, cirurgia abdominal 
recente, uso de medicares imunossupressoras e diabetes mellitus. 

■ Pequenos abscessos podem ser tratados apenas com ATB. 

■ Para pacientes estaveis, com abscessos nao loculados: drenagem per- 
cutanea e ATB sistemica. A drenagem so deve ser realizada se o acesso for 
seguro, sem risco de lesao de orgaos adjacentes. Na ausencia de melhora 
clinica, a drenagem aberta e indicada. 

■ Nos demais casos, cirurgia aberta, laparotomia mediana com ampla 
lavagem da cavidade e, em alguns casos, incisao localizada. 

■ Esquema de antibiotico deve ser o mesmo das peritonites secunda- 
rias, com cobertura para bacilos Gram-negativos entericos e anaerobios. 
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FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO AO PACIENTE COM ASCITE 
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Infecgoes necrotizantes 

de partes moles 


Rogerio Zigaib 


INTRODUQAO E DEFINIQAO 

■ Infec<j;6es de partes moles profundas (fascia superficial e/ou os teci- 
dos abaixo desta) e graves, se nao reconhecidas e tratadas precocemente, 
tem alta morbidade (amputates de membros) e mortalidade (ate 76% dos 
casos). 

APRESENTAQAO CUNICA E ETIOLOGIA 


Classificagao 

Agente 

Fatores de risco 

Apresentagao clinica 

■ Celulite clostridea 

■ C. perfringens 

■ Trauma local ou 
cirurgia 

■ Gas na pele, fascia 
poupada, pouca 
repercussao sistemica 

■ Gangrenagasosa 

■ C. perfringens 
* C. septicum 

■ C. hystoliticum 

■ Trauma, 
injegoes de 
epinefrina, 
neutropenia 

■ Mionecrose,formagao 
de gas, toxemia, cheque 

■ Celulite anaerobia 
nao clostridea 

■ Flora mista 
aerobia e 
anaerobia 

■ DM j 

■ Gas nostecidos 

■ Fasciite 
necrotizante tipo 1 

■ Anaerobios, 
Gram-negativos, 
enterococos 

■ Cirurgia, DM, 
insuficiencia 
vascular 
periferica 

■ Destruigao de gordura e 
fascia, sindrome de 
Fournier 
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■ Fasciite 

■ Streptococcus 

■ Feridas, trauma, 

■ Toxemia, dor local, gas 

necrotizante tipo II 

do grupo A 

cirurgias 

nos tecidos, choque, 



pequenas, 

parestesias, IM0S 



queimaduras 



Nas fases iniciais, a apresenta^ao clinica e semelhante a de uma infec- 
qao de partes moles nao complicada, como abscesso cutaneo, celulite ou 
erisipela, sendo praticamente impossivel diferenciar um quadro benigno 
de um quadro grave pelos achados de pele e partes moles. 

Ocorre rapida evolu^o do quadro, mesmo com ATB adequada, com 
surgimento de: bolhas, hemorragias, presen^a de colora^ao violacea na pele 
e areas de necrose cutanea. Esses achados indicam infecqao profunda e gra¬ 
ve com alto risco de morte. 

Deve-se desconfiar de infecqao grave na presen^a de sinais de toxemia, 
como: 

■ Febre ou hipotermia (T > 38°C ou < 36°C), 

■ Taquicardia (FC > 100 bpm). 

■ Taquipneia (FR > 20 ipm). 

■ Hipotensao (PAS < 90 mmHg ou queda > 20% da PAS basal), 

■ Alteraqao do nivel de consciencia. 

Exames complementares 

■ Na presenga de toxemia, deve-se colher exames para estratificar a gravidade da doenga: 

- Hemograma, fungao renal (ureia e creatinina), sodio e potassio, glicemia, CPK, proteina C 

reativa, hemoculturas com antibiograma. 

■ Exames de imagem: 

- USG: pode identificar a afecgao, porem e normal em ate 50% dos casos. 

-TC: tern sensibilidade maior do que a USG, mas se normal nao descarta infecgao 

necrotizante. 

- RNM: tern sensibilidade semelhante a biopsia de fascia na identificagao, mas sua 

realizagao nao deve retardar o inicio do tratamento. 

■ Biopsia com analise por congelagao: se for possivel fazer biopsia da fascia, com analise por 

patologista experiente, pode-se obter o diagnostico da doenga. 
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ABORDAGEM DIAGNOSTICA E TERAPEUTICA 

Pacientes com cllnica de infec^ao de partes moles e sinais de toxemia 
devem ter os exames colhidos e estratificados de acordo com a Tabela 1. 
Vale ressaltar que o diagnostico e anatomopatologico, portanto o procedi- 
mento cirurgico nao deve ser retardado em caso de diivida. 


Tabela 1 - Avaliagao de risco LRINEC 


Variavel laboratorial 

Pontos 

Proteina C reativa < 150 mg/L 

0 

Proteina C reativa > 150 mg/L 

4 

Hb > 13,5 g/dL 

0 

Hb = 11 a 13,5 g/dL 

1 

Hb < 11 g/dL 

2 

Leucocitos < 15.000 

0 

Leucocitos = 15.000 a 25.000 

1 

Leucocitos > 25.000 

2 

Na > 135 mEq/L 

0 

Na < 135 mEq/L 

2 

Glicemia < 180 mg/dL 

0 

Glicemia > 180 mg/dL 

1 

Creatinina < 1,6 mg/dL 

0 

Creatinina > 1,6 mg/dL 

2 


■ Probabilidade baixa: < 6. 

■ Probabilidade intermediaria: entre 6 e 7. 

■ Probabilidade alta: > 8. 
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ANTIBIOTICOTERAPIA 

Origem comunitaria 

Clindamicina 900 mg 8/8 h IV + penicilina cristalina 3 milhoes 4/4 h IV 

Clindamicina 900 mg 8/8 h IV + ceftriaxone (IRA ou alto risco) 1 g 12/12 h IV 

Clindamicina 900 mg 8/8 h IV + gentamicina 240 mg/dia IV (flora mista intestinal - Fournier) 

Origem hospitalar 

Vancomicina 1 g 12/12 h + amicacina 1 g 24 h + metronidazoi 500 mg 8/8 h (flora mista por 
drenagem de abscessos, cirurgias contaminadas- S. aureus, Streptococcus beta-hemolftico) 


■ Reavaliar ATB de acordo com cultura e antibiograma. 

■ O tratamento definitivo e cirurgico e, tendo-se a suspeita, deve-se 
sempre consultar um cirurgiao. 
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FLUXOGRAMA DE CONDUTAS NA SUSPEITA DE FASCIITE NECROTIZANTE 
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Infecgoes fungicas 


Gustavo Pascoal 


INTRODUQAO 

■ Nas ultimas decadas, as infec^oes fungicas aumentaram de inciden- 
cia, morbidade e mortalidade. 

PRINCIPAIS FATORES DE RISCO 


Trauma 

Nutrigao parenteral 

ATB de amplo 

Internagao 


total 

espectro 

prolongada em UTI 

Queimadura 

Neutropenia 

Cateter venoso 

APACHE elevado 


prolongada 

central 


Cirurgia abdominal 

Insuficiencia renal 

Esteroides 

Quimioterapia 

eperfuragao 

intestinal 

dialitica 




■ A maioria das infec^oes fungicas nosocomiais e causada por Candi¬ 
da sp. 

■ Aspergilose invasiva e zigomicose sao bem menos comuns e ocor- 
rem principalmente em pacientes portadores de distiirbios qualitativos ou 
quantitativos dos neutrofilos. 

■ Pneumocistose, criptococose e histoplasmose sao vistas predomi- 
nantemente em pacientes com disfun^ao grave dos linfocitos T. Consultar 
o capitulo “Paciente HIV na UTI” 
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INFECQOES POR CANDIDA 

■ As especies de Candida , principalmente a C. albicans , em geral fa- 
zem parte da flora de varios sistemas do nosso organismo e a colonizagao 
precede a infecgao na maior parte dos casos. 

■AC albicans ainda e a especie que mais frequentemente gera infec- 
gao, porem especies como C. glabrata , C. parapsilosis , tropicalis e krusei vem 
aumentando sua incidencia e juntas ja representam quase metade dos ca¬ 
sos. 


PRINCIPAIS SITIOS DE INFECQAO 
Peritonite 

Nos casos de pos-operatorios de cirurgia abdominal, pancreatites ne- 
crotizantes ou pacientes submetidos a dialise peritoneal continua ambula- 
torial (CAPD), o achado de Candida no liquido abdominal nem sempre 
significa infec^ao, e deve ser associado aos quadros clinico e epidemiologi- 
co para melhor decisao terapeutica. Lembrar que a analise de liquidos pro- 
venientes de dreno ou cateter nao e adequada, ja que mais frequentemen¬ 
te representam apenas coloniza^ao. 

Opta-se pelo tratamento se especies de Candida forem isoladas em 
culturas de liquido peritoneal ou em abscessos intra-abdominais, com flu- 
conazol 400 mg/dia ou anfotericina B deoxicolato 0,5 a 1,0 mg/kg/dia com 
dura^ao do tratamento guiada pela resposta clinica. Em caso de Candida 
glabrata y prefere-se anfotericina B ou caspofungina. Sempre reabordar 
cirurgicamente se necessario e possivel. 


Infecgoes do trato urinario 

Na maioria das vezes, a candiduria representa apenas colonizagao, e 
medidas como retirada da sonda vesical de demora e remogao de outros 
fatores de risco sao suficientes. 

Em individuos nao sondados e sem qualquer fator de risco, deve-se re- 
petir o exame e, caso seja novamente positivo, considerar mucosite. Nao 
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ha um numero de unidades formadoras de colonia que confirme ou des- 
carte infec^ao. 

Na presen 9 a de sintomas, administrar fluconazol na dose de 100 a 400 
mg/dia. A dose e a dura<;ao do tratamento dependem do quadro clmico e 
da sensibilidade do agente em questao. 

Em pacientes criticos com candiduria e fatores predisponentes para 
infec^oes invasivas hematogenicas, sempre considerar terapeutica sistemi- 
ca precoce com anfotericina B 0,7 a 1,0 mg/kg/dia. Nesses casos, sao man- 
datorias a coleta de hemoculturas e a procura de outras complicates, como 
endoftalmite e meningite. O tratamento deve ser mantido por pelo menos 
2 semanas apos a negativa^ao das culturas e a estabiliza^ao clinica. Na pre¬ 
sent de candiduria refrataria, pesquisar complicates com TC ou USG. 

Se nao houver insuficiencia renal e o agente isolado for Candida nao 
albicans , pode-se adicionar flucitosina 25 mg/kg ao esquema, 

Outras situates em que a candiduria merece tratamento sistemico, 
mesmo em individuos assintomaticos, sao: 

■ Pacientes que serao submetidos a manipula^ao cirurgica do trato ge- 
niturinario. 

■ Neutropenicos. 

■ Transplantados renais (nos primeiros 3 meses). 

Infecgao de corrente sanguinea 

As especies Candida albicans sao as principais causadoras de candide- 
mia, seguidas de perto por especies nao albicans , como C. glabrata , C. 
parapsilosis e C. tropicalis . Podem representar desde fungemias transitorias 
ate dissemina^ao para miiltiplas visceras. 

O diagnostico precoce e fundamental para o sucesso da terapeutica. 
Deve-se suspeitar deste tipo de infec^ao em todo paciente que evolua de 
forma nao satisfatoria na vigencia de tratamento com antibioticos. A cole¬ 
ta de hemoculturas, a cultura de materiais suspeitos, a fundoscopia e o exa- 
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me minueioso da pele, na tentativa de detectar pequenos nodulos ou pus- 
tulas com base eritematosa, sao importantes recursos diagnosticos. 

A endocardite por Candida ocorre principalmente em usuarios de dro- 
gas intravenosas ilicitas e em pacientes submetidos a troca valvar. A candi¬ 
diase disseminada aguda pode ter como complica^ao tardia a osteomieli- 
te, que pode se manifestar muitos meses apos a fungemia, ou ainda levar a 
candidiase disseminada cronica, principalmente em portadores de neopla¬ 
sias hematologicas submetidos a quimioterapia. 

TRATAMENTO DA CANDIDIASE HEMATOGENICA 

■ Sempre considerar retirada do foco infeccioso. 

■ Em pacientes com neutropenia prolongada, com acometimento visceral, ou em pacientes 
criticos, dar preference para anfotericina B ou suas formulagoes lipidicas. 

■ Na presenga de estabilidade clinica e identificagao de especies suscetfveis, pode-se iniciar 
tratamento com fluconazol. 

■ Nas infecgoes por Candida giabrata , prefere-se iniciar o tratamento com anfotericina B e, 
apos estabilizagao, trocar por fluconazol em doses maiores (800 mg/dia). 

■ No caso de candidemia disseminada suspeita em indivfduos nao neutropenicos, o 
tratamento empfrico deve ser limitado a pacientes com multiples fatores de risco, 
colonizados em multiplos sitios, na ausencia de outra causa de febre. 

TRATAMENTO EMPIRICO EM NEUTROPENICOS COM 
FEBRE PROLONGADA 

Indicado nos casos de febre persistente inexplicada, apos 4 a 7 dias de 
antibioticoterapia adequada. Manter tratamento ate corre^ao da neutro¬ 
penia. A maioria dos autores preconiza anfotericina B 0,5 a 0,7 mg/kg. 

Pode ser considerado uso de fluconazol em pacientes com baixo risco 
de aspergilose, baixo risco de resistencia e naqueles em que nao houve pro- 
filaxia com azolicos. 
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SITUATES ESPECIAIS 

■ Endocardite: em geral, o tratamento requer associagao de cirurgia e anfotericina B 
associada ou nao a flucitosina. Manter tratamento, no minimo, por 6 semanas apos cirurgia 
e indefinidamente nos casos em que a cirurgia nao for possivel. 

■ Meningite: anfotericina B 0,7 a 1,0 mg/kg/dia associada a flucitosina 25 mg/kg/dia. Nao 
existem dados suficientes para uso de fluconazol. A duragao do tratamento varia, sendo 
que, em geral, e mantido por pelo menos 4 semanas apos resolugao. 

■ Endoftalmite: anfotericina B + flucitosina. Manter fluconazol posteriormente por 6 a 12 
semanas. 


ASPERGILOSEINVASIVA 

■ O Aspergillus acomete mais pacientes submetidos a quimioterapia ci- 
totoxica, receptores de transplants de medula ossea ou orgaos solidos, por- 
tadores de SIDA, neutropenia grave e prolongada, usuarios de doses altas 
de corticosteroides e portadores de doen^a pulmonar obstrutiva grave. 

■ Os pulmoes e o SNC sao mais acometidos. Nos pulmoes, pode apre- 
sentar-se com tosse, febre prolongada, hemoptise e dispneia. A radiografia 
pode ser normal, mostrar lesoes nodulares ou ate mesmo cavita^oes. O si- 
nal do halo (hemorragia ao redor da lesao fungica) e o sinal do crescente 
aereo (necrose e cavita<;ao) podem ser vistos na tomografia de torax, mas 
nao sao especlficos e podem estar ausentes principalmente nos pacientes 
com neutropenia grave. 

■ O diagnostico pode ser confirmado por cultura e /ou biopsia de ma¬ 
terials envolvidos. Na impossibilidade dessas modalidades, o lavado bron- 
coalveolar apresenta bom valor preditivo positivo em imunodeprimidos. 

■ A pesquisa no sangue da galactomanana e da beta-d-glucan pode 
ser util principalmente pelo bom valor preditivo negativo das duas em con- 
junto. 

■ Pela alta letalidade, recomenda-se que a terapeutica seja instituida 
na suspeita clinica. Tratamento de elei^ao: anfotericina B 1,0 a 1,5 mg/kg/ 
dia ate melhora clinica. Posteriormente, considerar itraconazol na dose mi¬ 
nima de 400 mg/dia. 
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■ A dura^ao do tratamento varia conforme resposta clinica e comor- 
bidades do paciente, porem sao recomendados em torno de 4 a 6 meses de 
tratamento, sendo retirado somente com a resohujao completa dos sinto- 
mas e a reversao dos fatores predisponentes. Considerar cirurgia principal- 
mente no caso de lesoes centrais. 

ZIGOMICOSES 

■ Geram as mucormicoses, doen^as agudas, angioinvasivas com cur- 
so rapido e grave, frequentemente fatais. 

■ Os principals fatores de risco sao o diabetes mellituSy o uso de imu- 
nossupressores, uso de azolicos, sobrecarga de ferro ou uso de deferoxami- 

na. 

■ A zigomicose rinocerebral apresenta mortalidade > 60%. Os sinto- 
mas incluem febre, congestao nasal, rinorreia purulenta, epistaxe e lilceras 
nasais. A dissemina^ao por contiguidade pode afetar os ossos da face, os 
olhos e o cerebro. 

■ A zigomicose pulmonar apresenta achados clinicos e radiologicos 
semelhantes a aspergilose pulmonar. A presen^a de mais de dez nodulos e 
derrame pleural na tomografia pulmonar inicial sugere o diagnostico. 

■ O exame histopatologico pode confirmar o diagnostico, com ou sem 
isolamento do micro-organismo. Hemoculturas geralmente sao negativas. 

■ O tratamento inclui a abordagem cirurgica e a terapia antifungica 
com anfotericina B, sendo a formula^ao com complexo lipidico a droga 
com maior uso clinico. 

BLASTOMICOSE E HIST0PLASM0SE 

■ Tanto o H. capsulatum como o B. dermatitidis podem ser inalados 
na forma de esporos e gerar infec^o e dissemina^ao hematogenica prin- 
cipalmente em imunodeprimidos. 

■ Podem ser assintomaticas ou apresentar-se como pneumonia agu- 
da, cronica ou doen^a extrapulmonar (pele, TGI). As formas graves ocor- 
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rem principalmente nos imunodeprimidos e a confirma^ao do diagnosti- 
co requer a identifica^o por cultura do micro-organismo. O tratamento 
com anfotericina B deoxicolato ou suas formula 9 oes lipidicas pode ser ins- 
tituido em pacientes com quadro clinico compativel e identifica^ao mi- 
croscopica do agente. 

MEDICAQOES ANTIFUNGICAS 

Triazolicos 

Fluconazo! 

■ Indicagoes: infecgoes mucocutaneas, ITU, candidiase hematogenica, desde que em 
individuos clinicamente estaveis, nao neutropenicos e que naotenham sido submetidos a 
profilaxia com azolieos. Nao usar em infecgoes por C. krusei e considerar doses mais altas 
para C. glabrata, desde que em pacientes sem instabilidade hemodinamica. 

■ Modo de infusao: 200 a 400 mg/dia, VO ou IV, com tempo de infusao entre 1 e 2 h. Pode ser 
diluido em soro fisiologico ou glicosado. Essa dose pode ser aumentada em 4 a 5 vezes. 

■ Principals efeitos adversos: disturbios do TGI, descamagao da pele, aumento de enzimas 
hepaticas e rara toxicidade hepatica grave. 

■ Profilaxia: pacientes de risco para candidiase invasiva, que apresentem neutropenia 
prolongada e receptores de transplante de figado. Em geral, e preconizada por ate uma 
semana apos a resolugao da neutropenia. Possui uso controverso em pacientes criticos 
com perfuragao abdominal ou com multiplas cirurgias abdominais. A dose utilizada e de 
400 mg/dia, VO ou IV. 

Voriconazol jjl 

■ Indicagoes: ativo contra Candida, Aspergillus, Fusariume Cryptococcus. 

■ Nao ativo contra: Zigomicetose Scedosporium. Pode haver resistencia cruzada com 
possibilidade de nao atividade contra especies de Candida resistentes a fluconazol. 

■ Dose: 

Oral: 400 mg, 12/12 h no primeiro dia seguido de 200 mg 12/12 h. 

Intravenosa: 6 mg/kg, 12/12 h no primeiro dia seguido de 4 mg/kg, 12/12 h. 

■ Modo de infusao: infusao de cada dose deve ser feita em 2 h. 

■ Principals efeitos adversos: exantema, disturbios do TGI, alucinagoes visuais e auditivas em 
ate 15% dos pacientes, disturbios visuais reversiveis, hepatotoxicidade (em geral nao 
grave). Aformulagao IV e nefrotoxica e deve ser evitada em pacientes com insuficiencia 
renal. Em caso de insuficiencia hepatica moderada, reduzir a dose pela metade. 
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Itraconazol 

■ Indicagoes: ativo contra Candida , H. capsulatum, B. dermatitidis, Aspergillus (nao primeira 
I in ha). 

■ Nao ativo contra: C. glabrata, C. krusei, C. lusitaniae, C. neoformans. 

■ Principals efeitos adversos: disturbios do TGI, hepatotoxicidade mais importante que os 
outros azolicos, cardiodepressao. Nao usar formulagao intravenosa em pacientes com CICr 
< 30 mL/min. Formulagao oral possui absorgao erratica. 


Polienos 

Anfotericina B deoxicolato 

■ Indieagao: infecgoes por Candida, Aspergillus, Blastomyces dermatitidis, Histoplasma 
capsulatum e Criptococus neoformans. Contra infecgoes causadas por Fusarium ou 
Zigomicetos, preferir formulagoes lipfdicas. 

■ Nao ativo contra: C. lusitaniae, C. guiliermondii, Aspergillus terreus, Scedosporium. 

■ Dose: 0,5 a 1 mg/kg/dia em dose unica diaria. 

■ Modo de infusao: diluir em soro glicosado para atingir a concentragao de 1 mg do farmaco 
a cada 10 mL da solugao. Habitualmente sao dilufdos 50 mg da droga em SG 5% 500 mL. 
Infundir em pelo menos 4 h. Nao existe evidencia para sugerir uso de qualquer 
pre-medicagao e sempre deve-se estar atento para volemia adequada do paciente. 

■ Principais efeitos adversos: relacionados a infusao (50 a 70%): febre, tremores, calafrios e 
nauseas. Dose-dependentes: insuficiencia renal hipocalemica (15 a 80%), anemia e arritmia 
cardiaca. 

Anfotericina B complexo lipfdico (ABCL) 

■ Indieagao: vide anfotericina B deoxicolato. 

■ Dose: 3 a 5 mg/kg/dia em infusao unica. 

■ Modo de infusao: diluir em soro glicosado e infundir a uma velocidade de 2,5 mg/kg/h. 
Sugestao de prescrigao para adulto de 70 kg: diluir 300 mg da droga em SG 5% 500 mL e 
infundir em pelo menos 3 h. 

■ Principais efeitos adversos: semelhantes aos relatados com a anfotericina B deoxicolato, 
porem com frequencia bem menor. Insuficiencia renal relatada em menos de 15% dos 
pacientes. Custo maior do que o da anfotericina B deoxicolato. 

Anfotericina B lipossomal 

■ Indieagao: vide anfotericina B deoxicolato. 

■ Dose: 3 a 5 mg/kg/dia em infusao unica. 
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■ Modo de infusao: semelhante ao da ABCL, podendo ser infundida em 2 h. 

■ Principais efeitos adversos: semelhantes aos relatados com a anfotericina B deoxicolato, 
porem com frequencia bem menor. Insuficiencia rena! relatada em menos de 15% dos 
pacientes. Gusto maior do que o da anfotericina B deoxicolato. 

Equinocandinas 

Acetato de caspofungina 

■ Jndicagao: ativo contra Candida e Aspergillus. 

■ Nao ativo contra: C. neoformans, Scedosporium, Fusarium, Zigomicetos, H. capsulatum e B. 
dermatitidis, C. parapsilosise C. guillermondii. Essa droga nao e validada para infecgoes do 
trato urinario ou infecgoes do SNC. 

■ Dose: 70 mg IV 1 x/dia seguida de 50 mg 1 x/dia. 

■ Modo de infusao: infundir em 1 h e diluir em soro fisiologico. 

■ Principais efeitos adversos: disturbios do TGI, prurido, elevagao transitoria e nao grave da 
creatinina. Reduzir dose em casos de insuficiencia hepatica grave. 
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Paciente HIV na UTI 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ Diversas complicates infecciosas podem levar o paciente com aids 
ao hospital. 

■ As manifestations neurologicas e pulmonares que expoem o pacien¬ 
te ao maior risco serao abordadas neste capitulo. 

AIDS - MANIFESTAQOES NEUROLOGICAS 

* Quadro clinico: subagudo - febre, cefaleia, alteragoes do sensorio, 
de pares cranianos, visuais e convulsoes. 

■ Diagnostico: 

- LCR: aumento de pressao, proteinas normais ou aumentadas (30 a 
150 mg/dL), glicose normal ou diminuida, celularidade normal ou 
diminuida (0 a 100). 

- Tinta da China positiva (70 a 94% , cultura positiva (95 a 100%), 
antigeno positivo (> 95%). 

■ Tratamento: anfotericina B (0,7 a 1 mg/kg/dia), EV + flucitosina 
(100 a 150 mg/kg/dia), VO, por 14 dias. 

- Deve-se realizar nova coleta de LCR para controle de tratamento 
no 14 2 dia (LCR esteril). 

- Em seguida, manter fluconazol 400 mg/dia por 8 a 10 semanas. 

- Em casos refratarios, considerar anfotericina intratecal. 


Meningite 

criptococica 
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Neurotoxoplasmose 


Meningoencefalite 
por CMV 


Quadro clmico: subagudo - alteragao do sensorio, hemiparesia, 
cefaleia, convuisoes, febre, confusao e coma. 

Diagnostico: 

-Sorologia positiva em 84%. 

- TC: lesoes hipodensas multiplas com reforgo anelar de contraste, 
envolvendo nucleos da base, jungao da subsfancia branca e 
cinzenta, com edema perilesionai. 

- Nos casos de lesao unica: fazer RNM. 

Tratamento: sulfadiazina 100 mg/kg/dia em 4 a 6 doses + 
pirimetamina 100 mg/dia no I s dia, 50 mg/dia depois + acido folinico 
10 a 15 mg/dia por 3 a 6 semanas. 

- Para pacientes alergicos a sulfas: clindamicina 600 mg 6/6 h. 

- Repetir TC apos 10 a 14 dias. 

Quadro clmico: delirium , confusao, sinais focais, hiponatremia e 
hipercalemia. 

Diagnostico: RNM - hipercaptagao das meninges, imagens focais 
em anel e lesoes invasivas com efeito de massa. 

Tratamento: ganciclovir 5 mg/kg/dose, 12/12 h, por 3 a 6 semanas. 


AIDS - MANIFESTAQOES PULMONARES 


Pneumonia 

bacteriana 


Pneumocistose 


Principal complicagao pulmonar. 

Risco 5 a 6 vezes maior de ocorrer em pacientes HIV. 

Mortalidade 4 vezes maior. 

Fatores de risco: tabagismo, candidiase oral e complexo demencial da 
aids. 

Achados tfpicos: escarro amarelo-verde, taquicardia, ausculta 
anormal e infiltrado lobar ao RX. 

Tratamento: ver capitulo "Pneumonia adquirida na comunidade". 

Infecgao oportunista mais comum na aids. 

Quadro clmico: subagudo -febre, tosse seca, dispneia ao esforgo, 
sudorese noturna e taquipneia. 

Exames complementares: DHL > 400 U/L, Pa0 2 < 75 mmHg, RX: 
infiltrado intersticial difuso. 

Diagnostico: escarro induzido (sensibilidade de 50 a 90%) e/ou LBA. 
Tratamento: SMX/TMP 15 a 20 mg/kg/dia de TMP e 100 mg/kg/dia de 
SMX (3 a 4 ampolas de 6/6 h EV em SG 5% 100 ml), EV/VO, por 21 dias; 
corticosteroides se PaO z < 70 mmHg: 40 mg, 12/12 h, por 5 dias, 

40 mg/dia por 5 dias e 20 mg/dia por 11 dias. 

Profilaxia (CD4 < 200, candidiase esofagica e PCP previa): SMX/TMP 
400/80 mg), 1 cp/dia ou 2 cp/dia, 3 vezes/semana. 
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Tubarculose 

pulmonar 


■ Risco 170 vezes maior. 

■ Quadro clinico: febre e tosse ha mais de 7 dias, perda de peso, 
sudorese noturna e infiltrado lobar ao RX. 

■ CD4 > 400: sintomas mais comuns. PPD positivo em 80%. 

■ Comprometimento extrapulmonar na doenga avangada. PPD positivo 
em 25%. 

■ Tratamento: esquema 2RHZE/4RH. 


USO DE ANTIRRETROVIRAIS 

■ A introdu^ao de antirretrovirais na UTI ainda e um assunto contro- 
verso, 

■ Varias cond^oes tipicas do paciente critico interferem na farmaco- 
dinamica das drogas antirretrovirais que interagem com diversas outras 
comumente utilizadas na UTI. 

■ De maneira geral, recomenda-se que o paciente que ja faz uso da 
medica^ao continue com esse procedimento, exceto se houver alguma con- 
traindica<;ao. 

■ Em pacientes que ainda nao estejam em tratamento e que se apre- 
sentem com uma doenga relacionada a aids, o inlcio do tratamento deve 
ser considerado com o acompanhamento do infectologista. 

TOXICIDADE 
Acidose lactica 

■ E uma condi^ao relacionada ao uso de inibidores da transcriptase 
reversa analogos de nucleosideos. 

■ Fatores de risco: CICr < 70 mL/min e CD4 < 250/mm 3 . 

■ Quadro clinico: dor abdominal, nauseas, vomitos, mialgia e neuro- 
patias perifericas. 

■ Dosagem do lactato arterial e necessaria ao diagnostico. 

■ Niveis superiores a 9 mmol/L (81 mg/dL) associam-se a alto risco 
de obito, niveis superiores a 5 mmol/L (45 mg/dL) devem ser considera- 
dos de alto risco. 
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■ O tratamento e controverso e inclui riboflavina 50 mg/dia), L-carni- 
tina (50 mg/kg) e tiamina (100 mg/dia) ate resolu^ao da acidose. 

Toxicidades dos agentes antirretrovirais 


Toxicidade 

Droga 

Acidose lactica 

Inibidores da transcriptase reversa nucleosfdeos 

Reagao de hipersensibilidade 

Abacavir, nevirapina 

Hepatotoxicidade 

Saquinavir, ritonavir, nelfinavir, tenofovir, nevirapina, 
efavirenz, atazanavir 

Pancreatite 

Didanosina, estavudina, zalcitabina, lopinavir/ritonavir 

Nefrolitiase 

Indinavir 

Necrose tubular aguda 

Tenofovir 

Nefrite intersticial aguda 

Indinavir, ritonavir 

Mielossupressao 

Zidovudina 

Miopatia 

Zidovudina 

Neuropatia 

Estavudina, didanosina, zalcitabina 


SINDR0ME DE REC0NSTITUIQA0 INFLAMATORIA IMUNE 

■ Caracteriza-se por piora clinica, com novos sintomas inflamatorios, 
ao iniciar terapeutica com antirretrovirais. 

■ Ocorre comumente em infec^oes por Pneumocystis , micobacterias, 
CMV e fungos. 

■ Os sinais e sintomas ocorrem nas areas previamente comprometidas. 

■ O diagnostico diferencial com infec^oes e extremamente dificil. 

■ Comumente, ocorre IRpA em casos de tuberculose e pneumocistose, 
mas ha recupera^ao completa com o tratamento. 

■ O tratamento envolve o uso de corticosteroides e manuten^ao do 
tratamento da infec^ao oportunista. 
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CONDIQOES QUE MERECEM ATENQAO QUANTO A TERAPEUTICA 
ANTIRRETROVIRAL NA UT! 

■ Drogas que requerem ajuste na insuficiencia renal: inibidores da transcriptase reversa 
nucleosideos, exceto abacavir. 

■ Drogas que requerem ajuste na insuficiencia hepatica: atazanavir, fosamprenavir e indinavir. 

■ 0 uso de inibidores de protease e inibidores da transcriptase reversa nao nucleosideos 
aumenta o efeito sedativo do midazolam. 

■ A associagao de amporenavir, lopinavir/ritonavir e ritonavir com metronidazol causa uma 
reagao "dissulfiram-///re". 

■ A combinagao de ritonavir com amiodarona aumenta os efeitos cardiacos desta ultima. 

■ A associagao de amprenavir e atazanavir aumenta os efeitos cardiacos do diltiazem. 

■ Drogas geralmente contraindicadas com o uso de inibidores da protease: 

- Midazolam 
-Amiodarona 

- Inibidores de bomba de protons 

- Bloqueadores H 2 

- Propafenona 

- Quinidina 
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Febre na UTI 


Rogerio Zigaib 


INTRQDUQAO 

■ Febre e um problema comum na UTI. A temperatura corporal va- 
ria fisiologicamente durante o dia, e menor no imcio da manha e maior ao 
final da tarde. Embora nao exista consenso sobre a temperatura corporal 
normal, admite-se que esta seja de 36,8°C ± 0,4°C. 

■ Febre e definida como uma temperatura corporal central > 38,3°C 
(esofagica, retal, do cateter de arteria pulmonar, timpanica), porem, na axi- 
la, admite-se como febre uma temperatura > 37,8°C. 

CAUSASDE FEBRE NA UTI 

A causa mais comum de febre na UTI e a infec 9 ao. Em geral, a febre 
de origem infecciosa e > 38 ? 5°C e quase nunca supera os 41°C; quando isso 
acontece, deve-se a conduces como hipertermia maligna, sindrome neu- 
roleptica maligna ou heat shock . Quadros prolongados de febre (> 48 h), 
com temperaturas < 38,5°C e com pouca ou nenhuma repercussao siste- 
mica, sugerem febre de etiologia nao infecciosa. 


Causas infecciosas 

Causas nao infecciosas 

Meningite 

Hemorragia subaracnoide 

Encefalite 

Hemorragia intracerebral 

Abscesso encefalico 

AVCi/infarto de SNC 

Abscesso peridural 

1AM 
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Sinusite * 

Pericardite nao infecciosa 

Abscesso faringeo/retrofaringeo 

TEP/embolia pulmonar 

Infecgao associada a cateter 

Fase fibroproliferativa da SARA 

Endocardite 

Colecistite alitiasica 

Pneumonia 

Pancreatite 

Empiema 

Doenga de Crohn em atividade 

Abscesso pulmonar 

Megacolon toxico 

Mediastinite 

Hepatite alcoolica 

Apendicite 

Vasculites 

Diverticulite 

Doengas autoimunes 

Colegoes intra-abdominais 

Bipertireoidismo 

Abscesso hepatico 

Insuficiencia adrenal 

ITU 

Feocromocitoma 

Molestia inflamatoria pelvica 

Reagoes a drogas/reagoes transfusionais 

Mastite/abscesso mamario 

Neoplasias 

Celulite/fasciite necrotizante 

Sindrome serotoninergica 

Osteomielite 

Hematoma 

Herpes zoster 

Tecido desvitalizado traumatico 

EXAMES LABORATORIAIS 

■ Hemograma completo: pode sugerir causa infecciosa, em geral, marcada por leucocitose 
e/ou plaquetopenia. 

■ Proteina C reativa: elevagoes > 25 mg/dL ou valores absolutos > 100 mg/dL sao sugestivos 
de quadros infecciosos. Porem, doengas inflamatorias tambem podem aumentar os niveis 
de proteina C reativa (p. ex., pancreatite, grandes queimados). Deve ser colhida diariamente. 

■ Hemocultura e antibiograma. 

■ Ul: pode revelar leucocituria, hematuria,' 
trato urogenital. 

cilindruria ou outras evidences de infecgao do 

■ Urocultura. 


■ Culturas direcionadas para focos infecciosos de acordo com o quadra clinico. 
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ABORDAGEM DA FEBRE NA UTI 
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Daniel Vitorio Veiga dos Santos 


INTRODUQAO 

A diarreia e uma frequente manifesta<~ao de disfunt^ao gastrointestinal 
na UTI (2 a 63%, em fun^ao da diversidade e subjetividade de sua defini- 
<;ao). Ela predispoe a infec^oes, aumenta a morbidade, a mortalidade, os 
custos e o tempo de estadia hospitalar. 


DIAGNOSTICO 

Em geral, e definida como tres ou mais episodios de evacua^oes por 
dia com fezes liquidas. 


Tabela 1 - Etiologias de diarreia na UTI 


Nao infecciosas 

Infecciosas 

■ Hipoalbuminemia/desnutrigao 

■ Hipoperfusao 

■ Fecaloma (diarreia paradoxal) 

■ Drogas 

■ Dieta enteral (forma de administragao e 
composigao) 

■ Diarreia pos-operatoria (cirurgia bariatrica) 

■ Clostricfium diffic He 

■ Clostri dium p erfrigens 

■ Klebsiella oxytoca 

■ Staphylococcus aureus 

■ Virus (norovirus, CMV, rotavirus, 
adenovirus) 

■ Giardia, Cryptosporidium , Microsporidium, 
Campylobacter e Strongyloides 

■ Bacteroides fragilis 






416 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 


■ Estudos sugerem que a administrate) de dieta enteral de modo con¬ 
tinue) e em bomba de infusao, bem como o uso de formulas com menores 
concentrates de carboidratos nao absorviveis (lactulose, sorbitol) e os- 
molaridade estao associados a menor incidencia de diarreia na UTI. 

Tabela 2- Drogas associadas a diarreia na UTI 

■ Antibioticos (cefalosporinas, macrolideos, clindamicina, quinolonas) 

■ Antiarritmicos (digitalicos, quinidina) 

■ Inibidores de bomba de protons 

■ Betabloqueadores 

■ Antirretrovirais (nelfinavir, didanosina) 

■ Imunossupressores (tacrolimo, sirulimo, micofenolato, ciclosporina, azatioprina) 

■ Agentes quimioterapicos 

■ Acarbose, metformina 

■ Lactulose 

■ Colchicina 

■ Levotiroxina 

■ Anti-inflamatorios nao esteroides 

■ Antiacidos e laxativos contendo magnesio 

■ Colinergicos (donepezil, pirodostigmina) 

■ Diuretieos 

■ O principal fator de risco relacionado a diarreia infecciosa e o uso 
de antibioticos, por modificar a microflora intestinal e predispor a colites 
relacionadas a libera^ao de toxinas por Clostridium difficile , Clostridium 
perfringens , Klebsiella oxytoca , Staphylococcus aureus. 

■ A imunossupressao (transplantados, HIV, pacientes em quimiotera- 
pia ou usuarios cronicos de corticoides) predispoe as infec^oes por virus 
(norovirus, rotavirus, adenovirus e citomegalovirus) e outros parasitas ( Giar- 
dia , Cryptosporidium, Microsporidium, Campylobacter e Strongyloides ). 
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■ O diagnostics da diarreia infecciosa envolve pesquisa de toxinas, pes- 
quisa direta de ovos e parasitas na fezes, coprocultura e, em casos selecio- 
nados, colonoscopia com biopsia. 


Patogeno 

Tratamento 

Duragao 

Shigella sp 

TMP-SMZ 160 a 800 mg V0 q 12 h 0U 
Ciprofloxacino 500 mg V0 q 12 h 0U 

Ceftriaxone 2 g IV/dia 

3 a 5 dias 

Salmonella nao typhi* 

TMP-SMZ 160 a 800 mg V0 q 12 h 0U 
Ciprofloxacino 500 mg V0 q 12 h OU 

Ceftriaxone 2 g IV/dia 

5 a 7 dias 

Campylobacter 

Eritromicina 500 mg q 12 h 

5 dias 

£ coir 

TMP-SMZ 160 a 800 mg V0 q 12 h OU 
Ciprofloxacino 500 mg VO q 12 h OU 

Ceftriaxone 2 g IV/dia 

3 dias 

Yersinia sp*** 

TMP-SMZ 160 a 800 mg V0 q 12 h OU 
Ciprofloxacino 500 mg VO q 12 h 

7 dias 

Giardia 

Metronidazol 250 a 750 mg VO/IV q 8 h 

7 a 10 dias 


* Tratar somente casos graves ou em pacientes com menos de 6 anos ou mais de 50 anos, doenga valvar, 
aterosclerose grave, neoplasia ou uremia. 

** Nao tratar £ coli entero-hemorragica. 

*** Tratar somente casos graves ou associados a bacteremia. 

INFECQAO POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE 

■ A colite pseudomembranosa e provocada pelo Clostridium difficile 
eea mais comum causa infecciosa de diarreia nosocomial (10 a 20% dos 
casos). Esta associada ao uso recente de antibioticos como cefalosporinas, 
macrolideos, quinolonas e clindamicina. 

■ O C. difficile e um anaerobio gram-positivo, produtor de toxina que 
promove inflama^ao, necrose e dilata^o da mucosa intestinal, e pode le¬ 
va r a perfura^ao. 

■ O padrao-ouro no diagnostico e a coprocultura, porem apresenta 
alto custo e resultado demorado, por isso utiliza-se a presen^a de toxinas 
A e B nas fezes. Quando a suspeita clinica e forte e a pesquisa de toxinas 
negativa, pode-se realizar uma colonoscopia diagnostica. 
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Tabela 3 - Terapeutica do Clostridium difficile 

■ Parar antimicrobianos, se possfvel. 

■ Metronidazol, 500 mg, VO de 8/8 h (pode ser IV). 

■ Em casos graves ou nao responsivos a metronidazol, usar vancomicina VO, 125 mg a 500 mg, 
de 6/6 h (nao pode ser IV). 

■ Duragao: 10 a 14 dias ou ate 7 dias apos a suspensao dos antimicrobianos. 

■ Nao utilizar antiperistalticos pelo risco de megacolon toxico. 

■ Recorrencia: metronidazol, 500 mg VO, de 8/8 h, por 10 a 14 dias. Apos 3 2 /4 s episodic, 
consultar infectologista. 


PRINCIPIOS DO MANEJO DA DIARREIA NA UTI 

■ Manter paciente hidratado, corrigir disturbios hidroeletroliticos. 

■ Suspender drogas associadas a diarreia. 

■ Ajustar dieta enteral se for o caso (baixa osmolaridade e rica em fibras). 

■ Evitar uso de agentes antidiarreicos. 

■ 0 uso de probioticos no intuito de restaurar flora TGI e ainda controverso. 

■ A maioria dos agentes envolvidos nao necessita de urn tratamento especifico. 0 curso e 
autolimitado. 

■ Antimicrobianos devem ser usados com cautela e racionalidade. 

■ Pacientes imunodeprimidos devem ser extensamente investigados para direcionar o 
tratamento. 

■ Atengao com as medidas de prevengao de transmissao, principalmente nos casos de 

C. difficile (isolamento de contato, lavagem de maos com agua e sabao, uso exclusivo de 
termometros, estetoscopios, medidores de pressao arterial, limpeza ambiental com 
solugoes de cloro). 
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Tetano 


Daniel Joelsons 


INTRODUQAO 

■ A incidencia de tetano acidental vem diminuindo no Brasil, de 1.548 
casos em 1990 para 327 em 2011, provavelmente pela vacina^ao de rotina 
e refor^o da imuniza^ao dos grupos de risco (agricultores, trabalhadores 
da constru^ao civil e aposentados). 

■ Sua mortalidade gira em torno de 30%. Em 2011 ocorreram 10 obi- 
tos atribuidos a doen<;a no Estado de Sao Paulo. 

■ O tetano acidental e uma doen^a grave, infecciosa e nao contagiosa 
causada pelo Clostridium tetani y um bacilo gram-positivo estritamente ana¬ 
erobic e produtor de exotoxinas, sendo a tetanopasmina responsavel pelo 
quadro clinico neurotoxico caracteristico da doen 9 a. 

■ O C. tetani nao e apenas encontrado em locais enferrujados, mas 
tambem em fezes de animais, terra, galhos, arbustos, aguas putrefatas e po- 
eira das ruas. 

■ Ocorrendo suspeita de tetano acidental, deve-se realizar notifica^ao 
por qualquer agente da saiide ou pessoa da comunidade. 

■ O melhor modo de prevenir a doen^a e por meio da vacina^ao. O 
esquema completo recomendado pelo Ministerio da Saiide e de tres doses 
administradas no primeiro ano de vida, com reforms aos 15 meses e entre 
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os 4 e 6 anos de idade. A partir desta idade, devem ser administrados re¬ 
forms a cada dez anos e, no caso de gestantes, a cada cinco. 


CONDUTA FRENTE A FERIMENTO SUSPEITO 


Historia de 
vacinagao previa 
contra tetano 

Ferimentos limpos ou superficiais 

Ferimentos com alto risco de 
tetano* 

Vacina 

SAT/ 
I6HAT 

Outras 

condutas 

Vacina 

SAT/ 

IGHAT 

Outras condutas 

Incerta ou menos 

Sim 

Nao 


Sim (1 

Sim 


de 3 doses 


reforgo) 

Desinfecgao, 
lavar com soro 
fisiologico e 
substancias 

3 doses ou mais, 
sendo a ultima dose 
ha menos de 5 anos 

Nao 

Nao 

Limpeza e 
desinfecgao, 
lavar com soro 
fisiologico e 
substancias 
antissepticas e 
debridar o foco 

Nao 

Nao 

3 ou mais doses, 
sendo a ultima dose 
entre 5 e 10 anos 

Nao 

Nao 

Sim (1 
reforgo) 

Nao 

antissepticas e 
remover corpos 
estranhos e 
tecidos 
desvitalizados 

3 ou mais doses, 
sendo a ultima dose 
ha mais de 10 anos 

Sim 

Nao 

de infecgao 

Sim (1 
reforgo) 

Nao 


* Consideram-se alto risco: fraturas expostas, ferimentos por arma branca ou de fogo, queimaduras 
extensas, ferimentos com retengao de corpos estranhos, ferimentos profundos e puntiformes (provocados 
por agulhas, pregos ou outros objetos pontiagudos). 


Soro antitetanico 

Dosagem 

Via de administragao 

Observagao 

IGHAT 

250 Ul 

IM 

Nao administrar 

SAT (em alternativa a IGHAT) 

5.000 Ul 

IM 

imunoglobulina e vacina 
no mesmo grupo muscular 


QUADRO CLINICO 

■ Periodo de incuba^ao: tempo da lesao ate os primeiros sintomas. Ge- 
ralmente, e de 3 a 21 dias. Quanto menor for o tempo, maior a gravidade 
e pior o prognostico. 
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■ Perlodo de progressao: tempo do primeiro sintoma ate espasmo ge- 
neralizado. 

■ Primeiras manifesta^oes: hipertonia muscular mantida, hiper-refle- 
xia, espasmos, contraturas paroxisticas espontaneas ou provocadas por es- 
timulos tacteis, sonoro, luminosos ou alta temperatura do ambiente. 

■ Hipertonia dos musculos: trismo, riso sardonico, engasgos, dificul- 
dade de fona^o, rigidez de nuca (com nivel de consciencia preservado), 
abdome em tabua, opistotono e contratura do diafragma (pode levar a in- 
suficiencia respiratoria). No inlcio sao desencadeados por estimulos exter- 
nos, mas podem evoluir espontaneamente. 

■ Ausencia de febre (ou febre baixa): presen^a de febre acima de 38°C 
indica infec^ao secundaria. 

■ Disautonomias: 

- Hiperatividade simpatica: hipertensao, taquicardia, arritmias. 

- Hiperatividade parassimpatica: bradicardia, hipotensao. 

- Ambas podem ter dura<;ao de minutos e pode haver varia<;ao en- 
tre as mesmas. 

DIAGNOSTIC!) 

■ Exclusivamente clinico. 

■ Hemograma, LCR, TC de cranio e calcio: normais. 

■ CPK elevada. 

■ Cultura do tecido do foco: baixa sensibilidade. 


DIAGNOSTICQS DIFERENCIAIS 


Intoxicagao pela estricnina 

Ausencia de trismos e de hipertonia generalizada durante 
os intervalos dos espasmos. 

Meningite 


Febre alta, ausencia de trismos, Kerning e Brudzinsky 
positivos, cefaleia e vomito. 

Tetania 

Espasmos nas extremidades, Trousseau e Chvostek 
presentes, hipocalcemia e relaxamento muscular entre os 
paroxismos. 
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Raiva 

Historico de mordedura, arranhadura ou lambedura por 
animais, convulsao, ausencia de trismo e alteragSes de 
comportamento. 

DNV 

Ausencia de ferimentos. Sintomas desaparecem quando o 
paciente se distrai. 

Intoxicagao por metoclopramida 
e por neurolepticos 

Podem levar ao trismo e a hipertonia muscular. 


TRATAMENTO 


Imunoglobulina 
antitetanica sist§mica 

SAT 20.000 Ui ou IGHAT 5.000 Ul IM. 

Vacina antitetanica 

Em grupo muscular diferente da imunoglobulina. 

Foco lesional 

Identificar e debridar o mais precocemente possivel, de 
preferencia de 1 a 6 horas apos a administragao da 
imunoglobulina. 

Imunoglobulina perilesional 

SAT 5.000 Ul ou IGHAT 1.000 Ul antes da abordagem do foco * 

Antibioticoterapia 

Metronidazo! 500 mg V0/EV, 8/8 h por 10 dias. 

Intubagao orotraqueal 

Em caso de espasmos musculares intensos ou frequentes. 

Utilizar bloqueador neuromuscular antes do procedimento 
devido ao risco de espasmo traqueal. 

Traqueostomia 

Deve ser realizada o mais precocemente possivel apos 
intubagao orotraqueal, devido ao fato do tubo provocar 
estimulos para contratura da orofaringe com mordedura do 
mesmo. 

Miorrelaxantes: diazepam 

0 relaxamento muscular e 
o principal objetivo do 
tratamento do tetano 

Em bolus ou contmuo. 

Bolus : antes de procedimentos. 

Contmuo: diluigao minima de 1 mg em 4 mL de SF 0,9% ou SG 

5%. Frasco especifico (vidro), meia-vida de 8 h. 

Dose maxima de 10 mg/kg/dia. 

Parte da dose pode ser realizada via enteral. 

No imcio, usar profilatico. Titular dose ate controle dos 
espasmos espontaneos. Pode-se utilizar a dosagem seriada da 
CPK como controle. 
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Miorrelaxantes adjuvantes 

Caso seja atingida dose 
maxima do diazepam sem 
controle dos espasmos 

Midazolam. 

Baclofeno (principalmente como adjuvante do tratamento). 

Dose maxima de 60 mg/dia. 

No Brasil nao existe formulagao para uso intratecal, mas em 
locais onde a mesma e empregada, utiliza-se o cateter de 
peridural com dose maxima de 2 mg/dia por ate 3 semanas. 

Bloqueadores 

neuromusculares 

Devem ser utilizados antes de procedimentos invasivos. 

Caso haja dificuldade na ventilagao mecanica, devem ser 
utilizados de forma continua por ate 5 dias. 

Evitar succinilcolina. 

Analgesia/sedagao 

Para analgesia, utilizam-se opioides como o fentanil. 

Para sedagao, alem do diazepam pode-se utilizar o midazolam 
ou o propofol; este normalmente e utilizado em associagao ao 
benzodiazepinico. 

Em casos extremos pode-se induzir ao coma barbiturico com 
fenobarbital (600 a 1.200 mg/dia). 

Controle das disautonomias 

Os opioides sao a primeira opgao para o controle das 
disautonomias e labilidades pressoricas (utilizar morfina, 5 mg 
dose de ataque seguida de infusao continua, 0,05 a 0,1 mcg/kg/ 
min, ou 5 mg de 3/3 h). 

Realizar monitorizagao com PA invasiva. 

Na fase simpatica utilizar nitroprussiato e, na fase 
parassimpatica, noradrenalina. 

Evitar utilizagao de betabloqueadores. 

Sulfato de magnesio 

Pode ser utilizado em associagao ao benzodiazepinico e ao 
bloqueador neuromuscular para controle dos espasmos. 

Realizar dose de ataque de 40 mg/kg por 30 minutos seguida de 
infusao continua de 2 g/h por 7 dias. 


* Apesar de alguns centros especializados utilizarem esta abordagem, a diretriz sobre tratamento do tetano nao 
a sugere. 
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SECAOXI EMERGENCES CIRURGICAS 


Cuidados perioperatorios 


Mino Cestari 


■ Principals cuidados perioperatorios de pacientes de alto risco, em 
cirurgias nao cardiacas. 


Tabela 1 - Medicagoes de uso perioperatorio 


Medicamento 

Conduta 

Evidencia 

* 

Acido 

a cetilsa licflico 

■ Suspender 7 dias antes da 
cirurgia com alto risco de 
sangramento 

■ Manter em paciente com 
implante recente de stent 
coronariano 

■ Sua manutengao aumentou o 
sangramento cirurgico sem 
protegao adicional de eventos 
cardiovasculares 

■ Pesar risco/beneficio no caso 
de pacientes com stent 

Clopidogrel 

■ Suspender 5 dias antes da 
cirurgia com alto risco de 
sangramento 

■ Manter em paciente com 
implante recente de stent 
coronariano 

■ Sua manutengao aumentou o 
sangramento cirurgico sem 
protegao adicional de eventos 
cardiovasculares 

■ Pesar risco/beneficio no caso 
de pacientes com stent 
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Betabloqueador 

■ Nao introduzir em pacientes de 
baixo risco cardiologico 

■ Manter em usuarios cronicos; 
modificar posologia se 
hipotensao/bradicardia 
relevantes 

■ Considerar introdugao (2 a 7 dias 
antes para titulagao de dose) em 
pacientes de alto risco 

■ Embora alguns estudos 
demonstrem redugao de 
eventos cardiacos isquemicos, 
pode ocorrer aumento 
significativo de outros eventos 
deleterios, como bradicardia, 
acidente vascular cerebral e 
hipotensao 

Anticoagulagao 

oral 

■ Sua manutengao ou suspensao 
depende do porte cirurgico e 
risco de tromboembolismo 

■ Ver Tabela 2 para condutas 

■ Ver Tabela 3 para porte 
cirurgico e Tabela 4 para risco 
de tromboembolismo 

Diureticos 

■ Suspender no dia da cirurgia 
quando possivel 

■ Aumento de disturbios 
hidroeletroliticos/deplegao de 
volume 

l-ECA/BRA 

■ Pode ser mantido em paciente 
com ICC-CF IV (reduzir dose/ 
suspender se hipotensao)/ 
considerar suspensao no dia da 
cirurgia em outros grupos 

■ Risco de hipotensao/redugao de 
resposta a vasopressores 

Nitrato 

■ Nao introduzir/suspender no dia 
do procedimento quando possivel 

■ Aumento de hipotensao no 
perioperatorio e taquicardia 

Alfa-2 adrenergico 
(clonidina) 

■ Nao introduzir/suspender 

■ Aumento de incidencia de 
hipotensao e PCR nao fatal 

Estatina 

■ Manter quando em uso cronico, 
introduzir em cirurgia vascular ou 
cirurgias de alto risco 

■ Associada a redugao de 
mortalidade cardiovascular 
perioperatoria 

Insulina 

■ Nos pacientes diabeticos, 
suspender insulina NPH na noite 
anterior a cirurgia, manter o 
paciente que necessita de jejum 
com aporte glicemico 
endovenoso e corregao de 
glicemia com insulina regular 

■ Durante o perioperatorio, a 
hipoglicemia tern efeito mais 
deleterio em comparagao a 
pequenas hiperglicemias 

A reconciliagao das medicagoes de uso cronico e de suma importancia, porem o momento de sua introdugao 
deve ser individualizado. 
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Tabela 2- Risco de sangramento 


Risco de sangramento 

Risco de tromboembolismo 

Conduta quanto ao anticoagulante 


Baixo 

Manter/suspender 

Baixo 

Intermediario 

M a nte r 


Alto 


Baixo 

Suspender 

1 ntermedia rio/a Ito 

Intermediario 

Ponte com heparina 


Alto 


Reiniciar a anticoagulagao plena quando houver seguranga no pos-operatorio. 
Realizar reversao da anticoagulagao, se cirurgia de urgencia. 


Tabela 3 - Estratificagao de porte e risco cirurgico 

Alto (risco cardiaco > 5,0%) 

Cirurgias vasculares (aortica, grandes vasos, vascular periferica) 

Cirurgias de urgencia ou emergencia 

Intermediario (risco cardiaco > 1 f 0% e < 5,0%) 

Endarterectomia de carotida e corregao endovascular de aneurisma de aorta abdominal 

Cirurgia de cabega e pescogo 

Cirurgias intraperitoneais e intratoracicas 

Cirurgias ortopedicas 

Cirurgias prostaticas 

Baixo (risco cardiaco < 1,0%) 

Procedimentos endoscopicos 
Procedimentos superficiais 
Cirurgia de catarata 
Cirurgia de mama 
Cirurgia ambulatorial 


Tabela 4 - Risco de tromboembolismo 

Pacientes de alto risco 

Proteses com qualquer protese mecanica em posigao mitral, protese mecanica aortica antiga, 
AVCi ou AIT nos ultimos 6 meses; fibrilagao atrial com CHADS 2 elevado; tromboembolismo 
venoso nos ultimos 3 meses; trombofilia severa (deficiencia de protema C, S, antitrombina ou 
presenga de anticorpo antifosfolipide) 
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Pacientes de risco intermediario 

Proteses mecanicas aorticas com FA, AVC ou AIT antigos, idade maior que 75 anos, 
insuficiencia cardiaca, HAS ou diabetes; FA com CHADS2 de 3 ou 4; TEV nos ultimos 3-12 
meses, trombofilias leves (mutagoes heterozigoticas do fator V de Leiden ou do fator II), TEV 
recorrente, neoplasia ativa 

Pacientes de baixo risco 

Proteses mecanicas aorticas sem fatores de risco para AVC; FA com CHADS2* de 0 a 2, sem 
AVC ou AIT previos; TEV ha mais de 12 meses sem outros fatores de risco 

* CHADS2: insuficiencia cardiaca - 1 ponto, HAS = 1 ponto, idade > 75 anos - 1 ponto, diabetes - 1 ponto, 
AVC ou AIT = 2 pontos. 


Tabela 5 - Exames gerais no pos-operatorio 


Laboratoriais 

■ IMa*, K + , Mg + , Cai, hemograma, gasometria, lactato 
arterial ou central 

■ Ureia, creatinina se tempo de dosagem > 24 h) 

Marcadores cardiacos 

■ Troponina; I 9 ,3 9 e T PO de pacientes com alto risco 
cardiovascular 

Eletrocardiograma 

■ POi, I 9 e 2 9 PO 

Imagem 

■ Raio X de torax (se paciente sem exame recente, em 
cirurgias toracicas ou em pungao de acesso venoso 
central no centro cirurgico) 

Exames especificos 

■ Novo Hb/Ht e exames de horario em pacientes com 
alto risco de sangramento no pos-operatorio ou 
sangramento evidente por drenos 

■ Coagulograma: em pacientes sem resultado recente, 
com exame previo alterado ou com sangramento 
anormal no intra ou pos-operatorio 

■ Outros exames podem ser solicitados de acordo com 
tipo de cirurgia e doengas de base (transplante 
hepatico, cirurgias abdominais de grande porte, 
neurocirurgias etc.) 

Exames que nao devem ser 
solicitados de rotina 

■ PCR, albumina, dimero-D, pro-calcitonina: estarao 
alterados na maioria dos pos-operatorios 

■ CKMB: tern elevagao esperada no pos-operatorio, 
solicitar apenas para realizagao de curva enzimatica 
se troponina alterada ou em caso de sintomas 
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■ E importante monitorizar e tratar disturbios hidroeletroliticos, co- 
agulopatias, disglicemias e evitar a hipotermia. A deambula^ao precoce 
deve ser estimulada e a anticoagula^ao profilatica reintroduzida quando 
possivel (geralmente apos 12 a 48 horas, a depender do porte cirurgico e 
risco de sangramento). 

■ Para garantir um pos-operatorio de qualidade, e indispensavel tra¬ 
tar agressivamente a dor, prescrevendo-se analgesicos simples de horario e 
utilizando opioides para analgesia sempre que necessario (seja de horario 
ou para resgates eventuais). 
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Pancreatite aguda 


Fernanda Maria de Queiroz Silva 


INTRODUQAO 

■ E um processo inflamatorio agudo decorrente da ativa^ao de enzimas 
digestivas pancreaticas com consequente lesao e necrose do parenquima. 

■ Sua incidencia vem aumentando nos ultimos anos e, apesar dos cui~ 
dados intensivos, a mortalidade pode chegar a 40%. 


ETI0L0GIA 


■ Litiase biliar. 

35 a 45% 

r 

■ Alcool (uso cronico > 80 g/dia). 

35% 

■ Medicamentos 

- Derivados de sulfa (Bactrim®, sulfasalazina, mesalazina). 

- Diureticos (furosemida,tiazidicos). 

- Salicilatos, codeina e paracetamol. 

- Anticonvulsivantes (acido valproico e carbamazepina). 

- Antibioticos (metronidazol, eritromicina, rifampicina, tetraciclina, 
isoniazida). 

- Imunossupressores e quimioterapicos (corticosteroides, 
azatioprina, 6-mercaptopurina, interferon, cisplatina, 

5-fluorouracil). 

1 a 2% 

- Antirretrovirais (lamivudina, DDI, nelfinavir). 

- Anti-hipertensivos (alfa-metildopa, enalapril, captopril, losartana). 

- Estatinas (sinvastatina, artrovastatina) e benzofibratos. 

- Derivados estrogenicos, octreotide, omeprazol, amiodarona, 
propofol, dentre outros. 

1 a 2% 




430 Manual da Residencia de Medicina Intensiva 


■ Hipercalcemia (> 10,5 mg/dL). 

1,5% 

■ Hipertrigliceridemia (> 1.000 mg/dL). 

1 a 4% 

■ CPER. 

5 a 6% 

■ Isquemica (choque, emboiia, vasculite, pos-cirurgica }. 

* 

■ Trauma (penetrante ou contuso). 

* 

■ Toxica (etanol, metanol, acidente escorpionico, intoxicagao por 
organofosforados). 

* 

■ Infecciosa 

-Viral (HIV, CMV, herpes simples, varicela-zoster, hepatite B, 

Coxsackie virus). 

- Bacteriana ( Mycoplasma , Legionella, Leptospira , Salmonella , 
Pneumocystis jiroveci ). 

- Micobacterias ( Mycobacterium avium intracellulare). 

- Fung os ( Aspergillus ). 

- Parasitas ( Ascaris , Toxoplasma , Criptosporidium ). 

Ate 4,6% 

(principalmente HIV 
positivo) 

■ Autoimune (lupus eritematoso sistemico, smdrome de Sjogren). 

* 


* Nao ha estatlsticas definidas para este fator de risco. 

QUADRO CLIN1C0 

■ Dor abdominal com as seguintes caracteristicas: 

- De inicio agudo, contmuo, de forte intensidade. 

- Em quadrante superior do abdome, geralmente em faixa, que se 
inicia no epigastrio, com irradia^ao para dorso. 

- Associada geralmente a nauseas, vomitos. 

- Em alguns casos, pode apresentar febre. 

EXAME FIS ICO 

■ Dor a palpa^ao, distensao abdominal e redu^ao dos ruidos hidro- 
aereos, podendo haver sinais evidentes de peritonite. 

■ Taquicardia, taquidispneia, hipotensao arterial, extremidades frias e 
rebaixamento do nivel de consciencia, a depender da gravidade do quadro. 

■ Raramente, observam-se sinal de Cullen (equimose periumbilical) 
e sinal de Grey (equimose nos flancos). 
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DIAGNOSTICq 

■ O diagnostico e feito por meio da historia clinica compativel asso- 
ciada a aumento de 3 vezes ou mais no valor normal de amilase (aumenta 
em poucas horas e normaliza em 3 a 5 dias) e lipase (normaliza^ao em 8 a 
14 dias). 

■ O aumento das enzimas so tern valor quando associado a um qua- 
dro clinico compativel e nao indica gravidade. 

■ A TC auxilia no diagnostico e na avalia^ao da gravidade e de com¬ 
plicates. 

AVALIAQAO DA GRAVIDADE 

■ A pancreatite e considerada grave quando: 

- Houver pelo menos um dos criterios descritos na Tabela 1. 

- Criterio de Ranson > 3 na admissao (Tabela 2). 

- Classifica^ao tomografica (CTSI) > 7 (Tabela 3). 

■ Mais recentemente, foi desenvolvida uma regra mnemonica com a 
sigla “BISAP” que, caso o paciente apresente > 3 dos 5 criterios, correlacio- 
na-se com alta probabilidade de morte, disfunt;ao de multiplos orgaos e 
necrose pancreatica. 

- Blood urea nitrogen level > 25 mg/dL (ureia serica > 25 mg/dL). 

- Impaired mental status (rebaixamento do nivel de consciencia). 

- SRIS (criterios de sindrome de resposta inflamatoria sistemica). 

- Age > 60 years (idade > 60 anos). 

- Pleural effusion (derrame pleural). 

■ A forma grave representa 20% dos casos de pancreatite e tern mor- 
talidade que pode alcan^ar 40%, na maioria dos casos ocasionada por in- 
fec^oes e insuficiencia de multiplos orgaos, sendo a infec^ao da necrose o 
fator de risco mais importante. 
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Tabela 1 -Criterios de pancreatite aguda grave (pelo menos um dos criterios) 

■ Uma falencia organica, podendo ser caracterizada por: 

- Hipotensao (PAS < 90 mmHg apos ressuscitagao) 

- Insuficiencia respiratoria ip0 2 < 60 mmHg em ar ambiente) 

- Insuficiencia renal (creatinina > 2 mg/dL apos reposigao volemica: 

- Hemorragia digestiva (> 500 mL em 24 h) 

- Disturbio de coagulagao (plaquetas < 100.000/mm 3 ou fibrinogenio < 1 g/L) 

- Disturbios metabolicos graves: calcio < 7,5 mg/dL ou lactato > 45 mg/dL ou acidose 
metabolica (pH < 7,2) 

■ Complicagoes locais, como necrose, pseudocisto, abscesso e colegoes 

■ Criterio de Ranson > 3 

■ APACHE II >8 

■ SOFA >3 

■ CTSI> 7 

■ Protema C reativa > 150 mg/L 

■ Hematocrito > 47% 

■ >3 criterios do "BISAP" 

■ Sinais de peritonite generalizada 

Tabela 2 - Criterios de Ranson (1 ponto para cada observagao) 


Admissao 

Parametros 

Idade 

> 55 anos 

Leucocitos 

> 16.000 mm 3 

Glicemia 

> 200 mg/dL 

DHL 

> 350 mg/dL 

| TGO 

> 250 mg/dL 

Dentro das 48 h 

Hematocrito 

Queda >10% 

Ureia 

Aumento > 10 mg/dL 

Calcio total 

< 8 mg/dL 

p0 2 (ar ambiente) 

< 60 mmHg 
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Deficit de bases 

> 4 mmol/L 

Deficit de iiquidos 

> 6 L 


Tabela 3 - Classificagao tomografica da pancreatite (CTSI) 


Caracteristica tomografica 

Pontos 

Pancreas normal 

0 

Aumento difuso ou focal pancreatico 

1 

Inflamagao pancreatica ou peripancreatica 

2 

Colegao liquida unica 

3 

Necrose pancreatica ou inflamagao retropanereatica 

Pontos pela extensao 

Ausencia de necrose 

0 

< 30% 

2 

30 a 50% 

4 

> 50% 

6 


TRATAMENTO DE PANCREATITE AGUDA LEVE 

■ Ressuscitagao volemica. 

■ Corregao de disturbios hidroeletrolitico e acidobasico. 

■ Oxigenioterapia, antiemeticos e procineticos, se necessario. 

■ Controle algico: 

- Analgesico comum associado a opioide, se necessario. 

■ Redugao do estimulo a produgao das enzimas pancreaticas. 

- Reintrodugao da dieta cautelosamente quando houver melhora laboratorial, mas 
principalmente apos a resolugao dos sintomas. 
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Principios dotratamento da pancreatite aguda grave 


Controle algico 

Analgesico comum associado a morfina. 

Ressuscitagao hemodinamica 

Guiada por PVC, PAM, diurese e Svc0 2 . 

Cristaloides sao os mais utilizados (em especial o ringer 
lactato). 

Pacientes hipovolemicos 

500 a 1.000 mL de cristaloides em 1 h, seguidos de 250 a 

350 mL/h ate estabilizagao com reavaliagoes a cada 4 h 
dos parametros hemodinamicos. 

Suporte ventilatorio 

Oxigenio e VNI. 

Casos refratarios: I0T e ventilagao mecanica invasiva. 

Suporte nutricional 

Inicio o mais precoce possivel (primeiras 72 h). 

Via preferencial: enteral, com sonda posicionada 
pos-Treitz. 

Antibiotico profilatico em necrose 
pancreatica 

Nao e benefico e pode ser prejudicial. 

Nao deve ser utilizado com esta finalidade. 

Tratamento cirurgico 

Debridamento tardio da necrose esteril. 

Drenagem de necrose infectada ou abscesso 
pancreatico. 

Drenagem de abscessos intracavitarios. 

Tratamento de pseudocisto refratario ou infectado. 
Tratamento de SCA. 

Pancreatite biliar 

Colecistectomia laparoscopica antes da alta hospitalar. 

Se colangite e coledocolitiase, realizar CPER de urgencia 
(primeiras 48 h). 

Antibioticoterapia 

Oiprofloxacina + metronidazol ou imipenem ou 
miropenem. 

Sempre buscar o diagnostico infeccioso (cultura de 
aspirado por pungao guiada ou intraoperatoria ou 
hemocultura). 


Procedimentos cirurgicos 

A cirurgia (necrosectomia) esta indicada na necrose infectada ou nas 
complicates tardias, e geralmente necessita de mais de uma laparotomia. 
Outra op^ao, em casos selecionados, e a drenagem percutanea guiada por 
exames de imagem. 
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TRATAMENTO DA PANCREATITE AGUDA 
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Queimaduras 


Fernanda Maria de Queiroz Silva 


INTRODUQAO 

■ Queimadura e uma lesao do revestimento epitelial cutaneo causada 
por um agente externo que pode ser: 

- Termico: mais frequentes (chama direta, escaldadura,/Ius/i burn : 
resultante da produgao de calor apos explosoes). 

- Eletrico: potencialmente mais graves (baixa voltagem, alta volta- 
gem, quando > 1.000 V). 

• O calor gerado e diretamente proporcional ao quadrado da vol- 

tagem. 

- Quimico (acidos, alcalis: mais graves que acidos e outros). 

■ O grande queimado e assim classificado quando atinge: 

- 25% ou mais de SCQ de 2- ou 3- grau em adultos. 

- 10% ou mais em crian^as e idosos. 

■ O grau de queimadura esta relacionado ao tempo de exposi^ao ao 
agente e a temperatura. 

Caracteristica 
Eritema e dor. 


Quadro 1 - Classificagao e diagnostics das queimaduras 


Classificagao 

Lesao 

Primeiro grau 

Atinge a camada mais externa da 
pele (epiderme). 
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Segundo grau 
superficial 

Atinge tanto epiderme quanto derme 
superficial. 

Superficie rosea com bolhas e 
extremamente dolorosa. 

Segundo grau 
profundo 

Atinge tanto epiderme quanto derme 
profunda. 

Apresenta-se esbranquigada e urn 
pouco menos dolorosa. 

Terceiro grau 

Atravessa toda a extensao da pele e 
pode atingir ate musculo e ossos. 

Apresenta aspecto em cera, com 
consistency endurecida e indolor. 


Quadro 2- Fatores preditores de evolugao desfavoravel em queimados 

■ Extremos de idade. 

■ SCQ. 

■ Profundidade da queimadura. 

■ Presenga de injuria inalatoria. 

■ Nao clareamento do lactato nas primeiras 24 h. 


ALTERAQOES FISIOPATOLOGICAS RELACIONADAS AS QUEIMADURAS 

■ Aumento da permeabilidade capilar com perda de proteinas e flui- 
do intravascular para o intersticio. 

■ Apresenta-se como uma combina^ao de choque hipovolemico e dis¬ 
tributive. 

■ Manifesta-se por hipotensao arterial, sinais de hipoperfusao tecidu- 
al (p.ex., hiperlactatemia e oliguria), hemoconcentra^ao, redu^ao do volu¬ 
me intravascular, baixas pressoes venosas (PVC e POAP), eleva^ao da re- 
sistencia vascular sistemica e redu<;ao do debito cardiaco. 

■ Redu^ao do debito cardiaco resulta da combina^ao de redu^ao da 
pre-carga (hipovolemia), aumento da pos-carga e depressao da contratili- 
dade miocardica. 

■ Hipotensao arterial e hipoperfusao tecidual. 

■ Possibilidade de ocorrer ainda broncoespasmo e SDRA. 

■ Aumento do metabolismo basal em ate tres vezes. 

■ Queda da resposta imunologica (celular e humoral) com maior pro- 
pensao a infec^oes, incluindo frequentemente pneumonia. 
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cAlculo da superficie corporal queimada 

Para calculo da SCQ podem ser utilizados: 

■ Regra dos nove: na qual os segmentos corporais sao estimados em 
multiplos de nove (Figura 1). 

■ Regra da palma da mao (Figura 2), na qual a palma da mao do pa- 
ciente corresponde a 1% de sua superficie corporal. 



Figura t Regra dos nove para calculo da superficie corporal queimada. 



Figura 2 Regra da palma da mao. 
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TRATAMENTO 

■ Alguns dados cllnicos sao importantes para guiar o tratamento: 

- Agente. 

- Profundidade da queimadura. 

- Extensao da superficie queimada. 

- Tempo de exposigao ao agente. 

- Probabilidade de injuria inalatoria: queimaduras de cilios, super- 
cilios, fimbrias nasais, mucosa oral ou nasal e historia de confinamento. 

■ Presenga de lesoes associadas - politraumatismos. 

■ Na presenga do agente causador, retira-lo com cuidado. 

■ Quando houver sinais de sindrome compartimental (que pode ser 
de membros, abdome ou tor ax), convocar a equipe de cirurgia plastica para 
realizagao de escarotomia. 

Ressuscitagao volemica 

■ A reposigao volemica tern grande importancia na corregao da hipo- 
volemia, mas deve ser cautelosa pelo risco de propiciar maior extravasa- 
mento capilar, aumento do edema tecidual, progressao das injiirias e pre- 
cipitar sindrome compartimental, quando em excesso. 

■ Pode ser guiada pela formula de Parkland nas primeiras 24 h: 

- 4 mL/kg/% de SCQ (somados apenas SCQ de 2- e 3~ grau). 

- Metade do volume em 8 h e a outra metade nas proximas 16 h. 

■ Apos estabilizagao, a ressuscitagao pode ser guiada por: 

~ Calculo de perdas insensiveis pela queimadura: 

(25 + SCQ) x AC 


- Resultado em volume de perda por mL/h: 


AC = [(4 x peso) + idade] / (peso + 90)] 
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Avaiiar comprometimento da perfusao de extremidades 







E 
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Algoritmo 1 Atendimento inicial ao queimado. 
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- Dados hemodinamicos: 

• Debito urinario > 0,5 mL/kg/h. 

• Melhora da taquicardia (FC <110 bpm) e hipotensao (PA > 
90/60 mmHg). 

• O uso de parametros como PVC, POAP e DC e controverso. 

• Melhora dos sinais laboratoriais de perfusao, como Sv0 2 , lacta- 

to e BE. 

■ Tipo de fluido: 

- Preferencialmente cristaloides (SF 0,9% ou ringer lactato). 

- Estudos com salina hipertonica e coloides incluindo albumina sao 
controversos (alguns demonstraram aumento de mortalidade e outros apre- 
sentaram menores complicates). 

- O uso de coloides e teoricamente contraindicado nas primeiras 
horas devido ao aumento da permeabilidade capilar e a possibilidade de 
extravasamento de moleculas do coloide e represamento de liquidos no in- 
tersticio, 

-Alguns centros utilizam albumina a 5% apos as primeiras 12 h 
quando ha mais de 30% de SCQ no calculo de 0,5 mL/kg/% de SCQ. 

Analgesia 

■ Podem ser utilizados analgesicos comuns (dipirona e paracetamol). 

■ Geralmente, torna-se necessario o uso de opioides endovenosos 
(morfina e o agente mais utilizado). 

■ O uso de agentes ansiollticos pode auxiliar no controle algico. 

■ Evita-se o uso de AINH pelo risco assoeiado a IRA. 

Cuidados gerais 

■ Preven^o de hipotermia. 

■ Avalia<;ao periodica de pressao intra-abdominal pelo risco de SCA, 
em especial nos pacientes que receberam mais de 6 mL/kg/SCQ, 250 mL/kg, 
500 mL/h ou 2.000 mL/24 h. 
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■ Profilaxia de TVP apos estabiliza^ao. 

■ Profilaxia de ulcera de estresse. 

■ Podem ocorrer insuficiencia adrenal e neutropenia. 

■ Controle glicemico. 

■ Pode ser necessario o uso de PA invasiva para melhor monitora^ao 
devido a edema de membros. 

Tratamento da area queimada 

■ Queimaduras devem ser lavadas com SF. 

■ Remo^o do tecido nao viavel, como necrose e bolhas. 

■ A utiliza^ao de antibioticos topicos pode reduzir a prolifera^ao de 
bacterias e a coloniza^ao fungica. 

■ Opta-se por curativos fechados em queimaduras de 2° e 3° grau, tro- 
cados diariamente, podendo ser realizados com: 

- Placas de hidrocoloide (principalmente em face). 

- Antibiotico topico: 

* Nitrato de cerio + sulfadiazina de prata 1% (Dermacerium®). 
Sempre que SCQ > 15%, precocemente, 2 vezes/dia no curativo aberto e 1 
vez/dia no curativo oclusivo. 

• Utilizar obrigatoriamente sempre que houver infec^ao local ou 
escarotomia. 

Tratamento cirurgico 

■ O debridamento de areas necroticas deve ser realizado o mais pre¬ 
cocemente possivel (nas primeiras 48 h). 

■ Se o grau da queimadura for incerto, pode-se aguardar para realizar 
o debridamento. 

■ Apos 7 dias da queimadura, o risco de infeojao local e crescente. 

■ Se possivel, realizar a enxertia no mesmo tempo cirurgico. 
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Antibiotico sistemico 

■ Nao e indicado uso profilatico por nao reduzir taxas de infec^oes. 

■ Iniciar apenas se houver pelo menos dois dos criterios abaixo: 

- Febre (> 38,5°C) ou hipotermia (< 36°C). 

- Leucopenia (< 2.500/mm 3 ) ou leucocitose importante. 

- Instabilidade hemodinamica mesmo apos ressuscita^ao. 

- Aprofundamento do grau de queimadura ou sinais de celulite. 

- Confusao mental sem outra causa. 

- Hiperglicemia sem historia previa de diabetes mellitus. 

- Aumento de PCR ou procalcitonina. 

■ A introdu^ao de antibiotico pode seguir as condutas apresentadas 
no Algoritmo 2. 



Algoritmo 2 Conduta antibiotic a em pacientes queimados 
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Nutrigao 

■ O gasto calorico e de ate 3 vezes o do basal. 

■ Iniciar o mais precocemente possivel e de preferencia VO, e avaliar 
necessidade de complementa^ao com dieta enteral em pacientes com pou- 
ca aceita^ao VO. 

■ Dieta: 

- Hiperproteica (pelo menos 2 g/kg/dia de protema). 

- Hipercalorica (25 a 35 kcal/kg/dia + 40 kcal/% de SCQ). 

Injuria inalatoria 

■ Sua presen^a aumenta a necessidade de fluidos na ressuscita^ao, alem 
de aumentar em 2 vezes a mortalidade dos pacientes. 

■ Pode ocorrer obstru^ao de via aerea em ate 1/3 dos casos e progride 
rapidamente, entao providenciar uma via aerea definitiva ao menor sinal 
desta. Maior aten^ao em lesoes graves e/ou extensas. 

■ A broncoscopia nas primeiras 24 horas pode nao ser acurada para 
avalia^ao de sua extensao. 

■ As altera^oes radiologicas aparecem apos o 3- dia. 

■ Quadro clinico e tratamento; semelhantes aos da SDRA. 

■ Setenta por cento dos pacientes com injuria inalatoria grave que ne- 
cessitam de IOT desenvolvem PAV em sua evolu^ao. 


Investigate) especifica em grande queimado 


■ Geral 

■ Hemograma. 

■ Fungao renal e eletrolitos. 

■ Gasometria arterial e venosa central. 

■ Lactato. 

■ Coagulograma. 

■ Reserva de sangue. 

■ Injuria eletrica 

■ ECG de 12 derivagoes e enzimas cardiacas. 
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■ RX de torax. 

■ Dosagem de carboxi-hemoglobina. 

■ Injuria inalatoria - Sintomas mais graves sao associados a dosagem > 20%. 

■ Broncoscopia. 

- Para diagnostico e graduagao da lesao, principalmente lesoes 
infragloticas. 

Indicagao de tratamento em centro especializado 

■ Extremos de idades (< 5 e > 60 anos). 

■ Lesoes em face, maos, pes, perineo, articulagoes, pescogo e axilas. 

■ Injuria inalatoria. 

■ Queimaduras eletricas e quimicas. 

■ Queimaduras circunferenciais. 

■ Comorbidades. 

■ Trauma associado. 

■ Superficie corporal queimada: 

> 20% total. 

> 5% de 3° grau. 
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INTRODUQAO 

■ Sangramento que ocorre entre a boca e o ligamento de Treitz do in¬ 
testine delgado. 

■ Condi^ao relativamente comum e com alta morbidade e mortalida- 
de (em torno de 15%). 

■ E considerado sangramento maci^o quando ha perda de mais de 
20% da volemia, necessidade de mais de 2 concentrados de hemacias, ins- 
tabilidade hemodinamica e/ou queda do hematocrito > 6 a 8 pontos (em 
rela^ao ao seu basal ou ao exame admissional). 

■ Manifesta<;6es clinicas: 

- Cursa com hematemese ou melena e hematoquezia em sangra- 
mentos importantes. 


Principais causas de HDA 

Incidencia 

t 

Ulcera peptica 

35 a 55% 

Lesao aguda de mucosa gastrointestinal 

5 a 15% 

Esofagite erosiva 

10 a 15% 

Varizes esofagogastricas 

5 a 10% 

Laceragao de Mallory-Weiss 

10% 
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Neoplasias 

i% 

Malformagoes vasculares 

5% 

Infecgoes (CMV, Candida albicans , etc.) 

1% 

Outras causas raras 

<3% 

CARACTERISTICAS 


HDA varicosas 



■ Sao secundarias ao desenvolvimento de resistencia ao fluxo portal, com consequente 
formagao de vasos colaterais portossistemicos (varizes). Podem ser localizadas em esofago 
e/ou estomago. 

■ Sangramentos devido a gastropatia hipertensiva (ou congestiva) tambem sao relacionados 
a hipertensao portal. 

■ Mortalidade associada de 30 a 50%. 

■ Parada espontanea do sangramento e muito comum, mas esta relacionada com recorrencia 
do sangramento em ate 40% dos casos. 

HDA nao varicosas 

■ Parada espontanea do sangramento em ate 80% dos casos. 

■ Taxa de ressangramento de ate 20%. 

■ Mortalidade dependente da causa e das condigoes do paciente. 

■ Fatores relacionados a ressangramento e prognostico: 

- Sangramento continuo. 

- Estado geral ruim. 

- Hematoquezia, hematSmese ou sangue vivo no aspirado gastrico. 

- Instabilidade hemodinamica (PAS < 100 mmHg . 

- Rebaixamento do nivel de consciencia. 

- Comorbidades. 

- Aumento de ureia, creatinina (> 1,5) e/ou transaminases hepaticas. 

- Necessidade de transfusoes e hemoglobina na admissao < 10 g/dL. 

- Idade > 65 anos. 

- Sangramento em pacientes internados. 


76 Hemorragia digestiva alta 449 


Quadro 1 - Classificagao endoscopica de Forrest para ulcera peptica 


Classificagao 

endoscopica 

Caracteristicas 

Taxa de 

ressangramento 

Mortalidade 

Forrest IA 

Sangramento em jato 

55 a 90% 

11% 

Forrest IB 

Sangramento "em babagao" ou "em lengol" 

55 a 90% 

11% 

Forrest 1 IA 

Vaso visivel 

43 a 50% 

11% 

Forrest MB 

Coagulo aderido 

20 a 30% 

7% 

Forrest IIC 

Lesao pigmentada (manchas de hematina) 
plana 

0 a 5% 

3% 

Forrest III 

Base limpa (sem sangramento 

0 a 2% 

2% 


MANEJO INICIAL 

■ Monitorizagao dos sinais vitais (PA, FC, diurese, nlvel de consciencia). 

■ Estabilizagao clinica. 

- Suporte ventilatorio: 

• 0 2 suplementar continuo. 

• IOT, se rebaixamento da consciencia. 

- Ressuscitagao hemodinamica: 

• Dois acessos venosos calibrosos. 

• Reposigao volemica: realizada em bolus e guiada por dados he- 
modinamicos (diurese, lactato, PAM, PVC, nivel de consciencia, perfusao 
periferica). 

- Transfusao: 

• Concentrado de hemacias: transfundir pacientes com Hb < 7,0 
ou com sinais de choque independentemente do valor de hemoglobina. 

• Plasma fresco congelado: corrige coagulopatias (avaliar TP e 
TTPA). Considerar sua utilizagao em pacientes que receberam > 2 concen- 
trados de hemacias. 

• Concentrado de plaquetas: corrige plaquetopenia em pacientes 
com sangramento ativo. Deve ser considerado em usuarios de antiagregan- 
tes plaquetarios ou politransfundidos. 
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• Crioprecipitado: corrige o deficit de fibrinogenio. Considerar 
nos pacientes politransfundidos. 

- Pesquisa e tratamento da infec^ao pelo H. pylori. 

■ Coleta de exames seriados (hemograma, coagulograma, fun^ao re¬ 
nal, fun^ao hepatica e eletrolitos). Tipagem e reserva sangumea. 

■ Antecedentes e exame fisico. 

■ Deve-se pesquisar: 

- Episodios anteriores. 

- Uso de alcool ou medicamentos (AINH, AAS e anticoagulantes 

orais). 

- Comorbidades (insuficiencia hepatica e renal). 

- Historia de dispepsia, lilcera peptica ou cirrose. 

- Emagrecimento. 

- Cirurgias previas. 

- Antecedentes dispepticos. 

■ Realizar toque retal. 

■ A passagem de SNG nao deve ser feita de rotina. 

■ A EDA: 

- E o metodo de ele^ao. 

- Alem de diagnostica, pode ser terapeutica. 

- Nos casos de ulcera peptica, pode ser preditora de ressangramen- 
to por meio da classifica^ao de Forrest (Quadro 1). 

Tratamento da HDA nao varicosa 

EDA 

■ Deve ser realizada precocemente (nas primeiras 24 h). 

■ Hemostasia endoscopica por esclerose ou termocoagulagao. 
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Suporte farmacologico 

■ Inibidorda bomba de proton. 

■ 0 mais utilizado e o omeprazol: bolus de 80 mg, seguido de 8 mg/h por 72 h e apos 8 semanas 
por VO 20 mg/dia. 

■ Medicagoes adjuvantes nao sao indicadas de rotina, mas sim quando a EDA e 
contraindicada ou o tratamento endoscopico e ineficaz: 

- Somatostatina (250 pg em bolus , seguido de 250 a 500 pg/h) por 3 a 5 dias. 

- Octreotide (50 a 100 pg em bolus , seguido de 25 a 50 pg/h) por 3 a 5 dias. 

Ressangramento 

■ No primeiro episodio, pode ser repetida a EDA e feita nova hemostasia. 

■ No segundo episodio e nos demais, pode ser utilizada a arteriografia com embolizagao ou cirurgia. 


Tratamento da HDA varicosa 

EDA 

■ Deve ser realizada precocemente (nas primeiras 24 h). 

Suporte farmacologico 

■ Analogos da vasopressina (terlipressina), somatostatina ou seus analogos (octreotide e 
vapreotide podem reduzir o sangramento por causarem vasoconstrigao esplancnica. 
-Terlipressina: bolus 2 a 4 mg seguido de 1 a 2 mg de 4 em 4 h. 

- Octreotide: bolus 50 a 100 pg seguido de 50 a 100 pg/h. 

- Somatostatina: bolus 250 pg seguido de 250 a 500 pg/ h. 

■ Esses medicamentos sao utilizados por 5 dias, apresentam resultados semelhantes em controle 
do sangramento, mas a terlipressina e preferivel por poder ser utilizada intermitentemente. 

Alternativas terapeuticas em casos refratarios a terapia endoscopica e farmacologica 

■ Shunt intra-hepatico ou TIPS: 

- E realizado urn shunt comunicando o sistema porta com a veia cava inferior por meio da 
colocagao de uma protese pela radiologia intervencionista. 

- Apresenta taxa de mortalidade de ate 50% e varias complicagoes, como encefalopatia e 
nefropatia (induzida pelo contraste). 

■ Balao esofagico ou Sengstaken-Blakemore: 

- Apresenta bom controle de sangramento de varizes esofagicas e de fundo gastrico, mas 
com altastaxas de ressangramento. 

- Pode ser utilizado por 6 a 12 h para melhorar as condigoes hemodinamicas e a corregao 
de coagulopatia seguida de nova endoscopia. 

- Deve ser precedido de protegao da via aerea (IOT). 

- Complicagoes: pneumonia aspirativa, necrose da asa do nariz, isquemia de mucosa 
esofagogastrica e perfuragao esofagica. 

■ Shunt portossistemico cirurgico: 

- Mortalidade cirurgica de ate 70%, quando na urgencia, e 30%, quando eletiva. 
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Profilaxias 

■ PBE em HDA varicosa: 

-As complicagoes infecciosas posteriores a HDA varicosa podem ocorrer em ate 65% dos 
casos e a mais comum e a PBE. 

- A primeira escolha e o uso de norfloxacina por VO/VE (400 mg de 12 em 12 h) por 7 dias. 

- Na impossibilidade dessa via, utilizar quinolona (ciprofloxacina) ou cefalosporina de 3 a 
geragao por via endovenosa. 

■ Encefalopatia hepatica: 

- A incidencia de encefalopatia hepatica apos sangramentos intestinais e muito frequente, 
tornando recomendada sua profilaxia. 

- Mais utilizada: lactulose VOA/E 20 a 40 ml. de 8/8 h ate 4/4 h apos cessagao do 
sangramento. 

■ Profilaxia secundaria: 

-A HDA varicosa pode recorrer em ate 80% em 2 anos, entao sua prevengao e essencial. 

- Deve ser iniciada apos estabilidade hemodinamica. 

-As alternativas sao: farmacologico - betabloqueadores; endoscopico - ligaduras; e 
shunts -TIPS ou cirurgia. 


Tratamento da HDA 



Suporte ventilatorio 

0 2 continuo. 

IDT, se necessario. 

Estabilizagao clinica 

Ressuscitagao 

hemodinamica 

Acessos venosos. 

Coleta de exames e reserva de sangue. 
Reposigao volemica. 

Transfusao. 

EDA 

HDA nao varicosa 
HDA varicosa 

Esclerose ou termocoagulagao. 

Ligadura ou esclerose. 

Suporte farmacologico 

HDA nao varicosa 
HDA varicosa 

Inibidorde bomba de proton endovenoso. 
Terlipressina ou analogos da somatostatina. 


Alternativas em 
casos refratarios 

Balao esofagico ou Sengstaken-Blakemore. 
Shunt portossistemico (TIPS ou cirurgico). 

HDA varicosa 

Profilaxias 

PBE. 

Encefalopatia hepatica. 

Profilaxia secundaria. 
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CONSIDERAQOES ESPECIAIS 

■ Pacientes betabloqueados podem nao apresentar taquicardia em vi- 

gencia de hipovolemia. 

■ O Hb inicial pode ser normal mesmo em vigencia de sangramento. 

■ Cuidado com a sobrecarga hidrica em idosos e portadores de ICC 
e/ou IRC. 

■ Em pacientes anticoagulados ou em uso de antiagregantes deve-se 

pesar risco-beneficio da interrup^ao dos medicamentos. 
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Hemorragia digestiva baixa 
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INTRODUQAO 

■ A HDB e um sangramento intestinal distal ao ligamento de Treitz. 

■ Suas principals caracteristicas sao: 

- A maioria dos cases evolui com resolu^ao espontanea (80 a 85%), 

- Tem baixa mortalidade (10 a 15% quando maci^a). 

- Sua incidencia aumenta com a idade. 

- 95% dos casos tem origem colonica. 

APRESENTAQAO CUNICA 

■ Pode manifestar-se como hematoquezia ou enterorragia, e mais ra- 
ramente como melena. 

■ As principals causas sao descritas no Quadro 1. 

Quadro 1 - Causas e incid§ncia de HDB 


■ Doenga diverticular dos colons {ate 40% dos casos) 

42 a 47% 

■ Angiodisplasia 

3 a 12% 

■ llefte ou colite 

2 a 9% 

- Isquemica 


- Infecciosa (CMV) 


- Actinica 


■ Neoplasia 

9 a 10% 
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■ Pos-procedimentos endoscopicos 

- Polipectomia 

- Biopsias 

4 a 6% 

■ Hemorroidas 

3 a 5% 

■ Doenga inflamatoria intestinal 

2 a 4% 

■ Diverticulo de Meckel 

11 a 30% 

■ Polipos juvenis 

2% 

■ Outras 

10% 

-Aids - Kaposi, micobacterias, etc. 


- Fistula aortoenterica 


-Vasculites 


■ Indeterminada 

17 a 19% 


■ Na historia clinica, deve-se investigar: 

- Antecedentes de episodios anteriores. 

- Mudan^as do habito intestinal: constipa^ao ou diarreia. 

- Febre. 

- Trauma, cirurgia ou radia<;ao abdominal. 

- Colonoscopia recente. 

- Uso de medicamentos (AINH, AAS e anticoagulantes orais). 

- Comorbidades. 

- Historia de sintomas dispepticos ou dor abdominal. 

- Emagrecimento. 

FATORES PROGNOSTICS 


■ Instabilidade hemodinamica 

■ Idade avangada 

■ Alteragao do nivel de consciencia 

■ Uso de AAS 

■ Dificuldade em controlar sangramento 

■ Anemia, leucocitose 

■ Presenga de comorbidades 

■ Dor abdominal persistente 


■ O sangramento maci^o e definido quando ha instabilidade hemo- 
dinamica com perda de mais de 15% da volemia com: 
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- Queda do hematocrito > 8 pontos apos a ressuscita<;ao. 

- Necessidade de mais de 2 concentrados de hemacias. 

DIAGNOSTICO 

- 0 toque retal e importante, ja que pode diagnosticar fissuras, laceragoes, hemorroidas ou 
tumores retais 

■ A EDA deve ser realizada quando ha: 

- Enterorragia com instabiiidade 

- Melena 

- Sangue na aspiragao gastrica 

- Historia clinica sugestiva de HDA 

■ A colonoscopia e o metodo de eleigao por proporcionar o diagnostico em ate 90% dos casos 
e pode ser terapeutica em ate 70% dos procedimentos. 

■ 0 preparo colonico: 

- Deve ser realizado sempre antes do procedimento endoscopico. 

- Pode ser realizado por meio da ingestao, VO ou por SNG, de 1 L de soiugao (500 mL de 
manitol 20% e 500 mL de agua ou suco) em 1 a 2 h. 

- Essa soiugao pode ser repetida ate que o preparo esteja adequado. 

■ Cintilografia com hemacias marcadas: 

-Alta sensibilidade (70 a 98%) em localizar sangramentos ativos, mesmo em pequenos 
fluxos (superiores a 0,1 mL/min). 

- Baixa precisao em iocalizagao do sangramento. 

- Pode ser realizada quando a colonoscopia nao identifica o local do sangramento e antes 
de procedimentos cirurgicos na tentativa de direcionar o mesmo. 

- Nao deve ser realizada em sangramentos macigos. 

■ Arteriografia: 

- Determina com maior eficacia o local do sangramento com fluxos superiores a 1 mL/min 
(sensibilidade de 40 a 85% e especificidade proxima a 100%). 

- Pode sertambem terapeutica - realizagao de embolizagao. 

* 

- E invasiva, mas e mais especifica em localizar sangramentos antes de procedimentos 
cirurgicos quando comparada a cintilografia. 

■ Enteroscopia e capsula endoscopica: 

- Nao sao realizadas na urgencia, e sim, em pacientes com investigagao ambulatorial apos 
colonoscopia e endoscopia digestiva alta normais. 

■ Angio-TC: 

- Localiza sangramentos > 0,3 mL/min. Apresenta sensibilidade de 85% e especificidade de 
85%. 
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TRATAMENTO 

■ Estabiliza^ao clinica: 

- Suporte ventilatorio: 

• 0 2 continuo. 

• IOT, se rebaixamento da consciencia. 

- Ressuscita^ao hemodinamica: 

• Dois acessos venosos calibrosos. 

• Coleta de exames seriados (hemograma, plaquetas, coagulogra- 
ma, fun^ao renal, fun^ao hepatica e eletrolitos). 

• Tipagem e reserva sangumea. 

• Reposi^ao volemica agressiva: realizada em bolus e guiada por 
dados hemodinamicos (diurese, lactato, PAM, PVC, dentre outros). 

• Transfusao, se necessario - corre^ao de Hb (< 7 g/dL), INR > 
1,5, coagulopatias e plaquetopenias (plaquetas acima de 50,000). 

■ Diagnostico do local de sangramento e possivel tratamento: 

- Avaliar necessidade de EDA. 

- Colonoscopia. 

- Cintilografia e/ou arteriografia. 

- Cirurgia: 

• Indicates sao descritas no Quadro 2. 

• Mortalidade estimada de 10 a 25%, quando cirurgia de urgencia. 

• Na tentativa de identifica^o do local de sangramento, para res- 
secedes segmentares, pode ser necessario procedimento endoscopico no 
intraoperatorio. 

• Se nao for localizado o ponto de sangramento, pode ser neces- 
saria a colectomia total. 
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Quadro 2- Indicates de cirurgia em HDB 

■ Instabilidade hemodinamica apesar da reanimagao agressiva 

■ Sangramento persistente (por mais de 72 h) 

■ Sangramento recorrente grave (com intervalo < 1 semana) 

■ Necessidade de mais de seis concentrados de hemacias 
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Smdrome compartimental 

abdominal 
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INTRODUgAO 

■ A SCA e consequencia do aumento persistente da PIA que pode ser 
ocasionado por varias altera^oes muito frequentes em UTI. 

■ A SCA pode gerar varias altera^oes hemodinamicas (redu^ao do de- 
bito cardiaco e perfusao tecidual), respiratorias (atelectasia, hipoxemia, hi- 
percapnia e aumento da Ppico), neurologicas (aumento da PIC), redu^ao 
da perfusao esplancnica (IRA, isquemia intestinal, hepatica) e, eonsequen- 
temente, desencadeia SIRS e posterior disfun^ao de miiltiplos orgaos. 

FATORES DE RISCO PARA AUMENTO DA PIA 

■ Acidose (pH < 7,2) 

■ Hipotermia (< 33°C) 

■ Politransfusao (> 10 UI/24 h) 

■ Sepse/choque septico 

■ Coagulopatia 

■ Infecgao e bacteremia 

■ Tumor, trauma ou cirurgia intra-abdominal/retroperitoneal (incluindo reparo de hernias 
incisionais e laparotomias com damage control) 

■ Pancreatite aguda 

■ Disfungao hepatica 
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■ Dialise peritoneal 

■ VM 

■ Uso de PEEP ou presenga de auto-PEEP 

■ Grande queimado 

■ Politraumatismo 

■ Pneumo ou hemoperitoneo 

■ Obesidade 

■ Ressuscitagao volemica agressiva (mais de 5 L em 24 h) 

DEFINIQOES E IMPLICATES 


Medida 

Definigao 

Implicagoes 

PPA 

PPA = PAM-PIA 

Valor normal > 60 mmHg 

Preditor mais acurado da perfusao visceral e pode 
ser utilizada como end-point de ressuscitagao 

HIA 

Sustentada elevagao da PIA 12 
mmHg ou PPA < 60 mmHg por 
mais del hepodesergraduada 

Quadro clinico: oliguria, distensao abdominal, 
hipotensao e dificuldade ventilatoria 

SCA 

PIA > 20 mmHg com ou sem 

PPA < 60 mmHg por no minimo 

3 medidas com intervalos de 1 a 

6 h associada a sinais de ma 
perfusao ou disfungao de orgaos 

Quadro clinico: oliguria, altas pressoes em via 
aerea, redugao do volume corrente, aumento da 
PVC e da PIC, hipoxia, hipercapnia, hipotensao, 
acidose (metabolica e respiratoria) inexplicada e 
sinais de isquemia mesenterica e IH e IRA 


CLASSIFICAQAO DA HIPERTENSAO INTRA-ABDOMINAL DE ACORDO 
COM SEUS NIVEIS 


Grau 1 

12 a 15 mmHg 

Grau II 

16 a 20 mmHg 

Grau III 

21 a 25 mmHg 

Grau IV 

> 25 mmHg 

DIAGN0STIC0 


■ O valor normal da PIA em pacientes adultos criticos varia de 5 a 7 
mmHg e e comumente medida pela pressao intravesical. 
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■ A aferi<;ao da PIA e realizada pela conexao de equipo de PVC na son- 
da vesical, zerada na altura da linha axilar media, seguida da instila^ao de 
25 mL de SF e verifica^ao da medida 1 min apos o final da instila^ao, no 
final da expira^ao e na posi^ao supina (Figuras 1 e 2). 



Figura 1 llustragao da conexao do equipo de PVA a sonda vesical. 



Figura 2 Tecnica para medigao da PIA. 
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■ O valor encontrado e expresso em cmH 2 0 e deve ser convertido para 
mmHg. 

1 mmHg = 1 > 36 cmH 2 0 

TRATAMENTO 

■ Monitoragao adequada da PIA e da PPA (medindo-se a cada 4 h). 

■ Tratamento clmico: 

- Otimizagao da perfusao sistemica: 

• Reposigao volemica parcimoniosa guiada, preferencialmente, por parametros 
hemodinamicos e com solugoes hipertonicas e/ou coloides. 

- Procedimentos que reduzem a PIA: 

• Paracentese. 

• Descompressao gastrica. 

• Drenagem de colegoes, abscessos ou sangue intra-abdominal. 

• Descompressoes endoscopicas. 

• Enema retal. 

• Pro-cineticos. 

• Sedagao, analgesia e bloqueio neuromuscular. 

• Uso parcimonioso de diureticos. 

• Memo ou ultrafiltragao contfnua. 

■ Tratamento cirurgico: 

- Indicado em casos refratarios que evoluem com disfungoes organicas apesar do 
tratamento clmico. 

- A cirurgia descompressiva consiste em uma laparotomia com fechamento abdominal 
temporario (ou "bolsa de Bogota"). 

-A PIA deve ser monitorada mesmo apos a descompressao, ja que esta nao impede a 
permanencia do quadro. 
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SECAOXII PROCEDI MENTOS 


Acesso venoso profundo 


Dante Moreira Lima 


INTRODUQAO 

■ Deve-se efetuar a pun^ao venosa profunda somente quando um aces¬ 
so venoso periferico nao for capaz de atender as demandas urgentes de um 
acesso venoso. 

■ A reposi^ao volemica nao e uma indica^ao absoluta. A infusao de 
fluidos e muito mais rapida atraves de um acesso venoso periferico com 
um cateter curto e calibroso do que de um CVC. 

INDICAQOES 

■ Monitoragao da saturagao venosa central de oxigenio para a reanimagao precoce da sepse 
grave e do choque septico 

■ Medidas hemodinamicas e cateterizagao de arteria pulmonar (Swan-Ganz) 

■ Nutrigao parenteral total e uso de drogas vasoativas 

■ Hemodialise/plasmaferese 

■ Passagem de marca-passo transvenoso 

■ Hipovolemia na impossibilidade de acesso venoso periferico 


CONTRAINDICAQOES 

Coagulopatia ou plaquetopenia graves sao contraindica 9 oes relativas 
a passagem de um CVC. Na presen^a desses fatores, deve-se optar por 
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veias profundas compressiveis (jugulares internas ou femorais) ou corri- 
gir o disturbio da coagula^ao com a transfusao de hemoderivados. 

SEQUENCIA GERAL DE PUNQAO VENOSA 

■ Explique o procedimento ao doente e pega a sua permissao, quando cabivel 

■ Para o acesso as VSC e VJI, o paciente e colocado em ligeira posigao de Trendelemburg, 
com a cabega voltada para o lado oposto ao da pungao e com seu membro superior 
ipsilateral aduzido e estendido junto ao corpo. Para a pungao femoral, o membro inferior e 
estendido, ligeiramente abduzido e rodado externamente 

■ A mascara e o gorro sao colocados, as maos sao lavadas rigorosamente, e o avental e 
vestido 

- 0 sitio de pungao e preparado com antisseptico degermante seguido por alcoolico e 
protegido por campos 

■ As vias do CVC sao preenchidas com soro fisiologico e fechadas, com excegao da via distal, 
por onde passara o fio-guia 

■ 0 local de pungao e anestesiado profundamente, obedecendo aos reparos anatomicos 
adequados 

■ Se a veia nao for localizada apos a introdugao da agulha ate a profundidade desejada, 

a agulha deve ser lentamente retirada, manlendo-se ainda a aspiragao na seringa, ja que 
a ponta da agulha pode ter perpassado a luz verrosa, na introdugao, sem o retorno de 
sangue 

■ Apos algumas tentativas mal-sucedidas e se houver pungao arterial inadvertida (sempre 
sucedida por compressao local prolongadai, considerar interrupgao do procedimento 

■ Verifica-se o posicionamento adequado da agulha dentro da veia com a livre aspiragao de 
sangue venoso escurecido e nao pulsati! 

■ 0 fio-guia e introduzido atraves da agulha pouco alem da marca dos 20 cm e entao a agulha 
e retirada 

■ 0 dilatador do conjunto, passado sobre o fio-guia, e utilizado na pele e no subcutaneo. Caso 
o avango do dilatador prove ser dificil, utilize urn bisturi pontiagudo para fazer uma incisao 
diminuta na pele e no subcutaneo. Nesse momento, pode ocorrer sangramento 

■ 0 CVC avanga sobre o fio-guia, atraves do trajeto dilatado, ate a profundidade adequada 

■ 0 fluxo livre de soro e o refluxo de sangue sao verificados em cada uma das luzes, antes 
que o CVC seja suturado no local 
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■ E feito um curativo oclusivo apos a limpeza do sitio e do cateter externo com solugao 
antisseptica alcoolica 

■ Registram-se no prontuario do paciente o sucesso, as dificuldades ou o insucesso do 
procedimento 

■ Nos acessos toracicos, um RX de torax no leito deve ser solicitado para a confirmagao da 
localizagao do CVC e da ausencia de complicagoes 


PUNQAO DA VEIA SUBCLAVIA 

No acesso infradavicular y a agulha e inserida logo abaixo do ponto cla¬ 
vicular medio, situado lateralmente a inflexao clavicular e em dire^ao ao 
manubrio esternal (Figura 1). 



ar interna 


Musculo 

I | * | - j * i 


Arteria carotida 

(sob o musculo) 


Veia e arteria subclavia 


Ciavicula 


V'- 




Furcula 

esternal 


i— 1 a costela 


Seringa 


Figura 1 VSC (acesso infraclavicular?. 


Mantendo-se aspira^ao continua na seringa, a agulha e conduzida com 
uma sensa<jao tatil de “raspageni ’ da borda inferior da ciavicula em dire- 
^ao a furcula esternal. Isso assegura que a agulha se encontra o mais cefa- 
lica possivel a cupula pleural. 
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Pode ser necessaria a introdu^ao de toda a agulha antes de se conse- 
guir atingir a veia. 

No acesso supraclavicular , a agulha e inserida ao longo da bissetriz en- 
tre o ventre clavicular do musculo esternocleidomastoideo (ECOM) e a 
clavicula, em dire^ao ao manubrio esternal, sob a clavicula e em angula^ao 
de ate 30° com o piano horizontal (Figura 2). A agulha atinge a veia na sua 
jun^ao com a jugular, superficialmente a pele. 

O CVC deve ser inserido entre 14 e 16 cm, do lado direito, e entre 16 
e 18 cm, do lado esquerdo. 



PUNQAO DAVJI 

No acesso anterior , a agulha e inserida no apice do triangulo formado 
pelos ventres esternal e clavicular do ECOM e pela clavicula, em angula- 
<^ao com a pele nao inferior a 30°, lateralmente ao pulso carotideo e dire- 
cionada ao mamilo ipsilateral. 

No acesso posterior, a agulha e inserida sob o ventre clavicular do ECOM, 
logo acima do ponto onde a veia jugular externa cruza o musculo ou a meio 
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caminho entre a clavicula e o arco da mandibula. A agulha e direcionada a 
furcula esternal em angula^ao com a pele de ate 30°. 

Em todos os acessos, a veia e atingida a pouca profundidade e e incor- 
reto penetrar a pele com a agulha por mais de 5 cm. 

O cateter deve ser inserido entre 15 e 17 cm, do lado direito, e entre 17 
e 19 cm, do lado esquerdo (Figura 3). 



Figura 3 VJI (acesso anterior e posterior). A: anatomia cervical; B: palpagao e deslocamento da 
carotida com anestesia da pele; C: pungao anterior; D: pungao posterior da VJI. 


PUNQAO DAVF 

Caso haja necessidade, os pelos pubicos da regiao devem ser apenas 
aparados em fun^ao do risco de infec^ao da tricotomia extensa ou abra- 
siva. 

O ponto de pungao localiza-se 3 a 5 cm caudalmente ao ligamento in¬ 
guinal. A VF pode ser encontrada 1 cm medialmente ao pulso femoral. A 











































Acesso venoso prof undo 



agulha e apontada em dire^ao cefalica, afastando-se da cicatriz umbilical, 
em angula^ao com a pele de pelo menos 45° (Figura 4). 

Pode ser necessaria a introdu^ao de toda a agulha antes de se conse- 
guir atingir a veia. 

Apos a pun^ao venosa, o angulo de entrada da agulha com a pele e re- 
duzido para facilitar a passagem do fio-guia. 



MANUTENQAO 

Os sitios de pun^ao devem ser inspecionados diariamente para detec- 
$ao precoce de qualquer sinal de complica^ao. 
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E necessario avaliar diariamente a possibilidade de remc^ao do aces- 
so venoso. 


COMPUCAQOES 


Mecanicas 

Tromboticas/embolicas 

Infecciosas 

■ Arritmias 

■ Pungao arterial 

■ Hematoma 

■ Pneumotorax/hemotorax/ 



quilotorax 


■ Infecgao de sitio 

■ Embolia gasosa 

■ Trombose venosa 

■ Infecgao de corrente 

jr 

■ Mau posicionamento 

■ Perfuragao miocardica 

■ Embolia pulmonar 

sangumea 
■ Tromboflebite 

■ Perfuragao venosa 

■ Tamponamento 

■ Lesao do ducto toracico 

■ Fistula arteriovenosa 

■ Lesao traqueal 


■ Sepse 
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Mensuragao invasiva 
da pressao arterial 


Dante Moreira Lima 
Ivana Schmidtbauer Rocha 


IIMTRODUQAO 

■ Canula^ao arterial (pressao arterial invasiva) deve ser realizada em 
pacientes com choque para obten^ao de medidas com melhor acuracia, re- 
produzindo de forma imediata decisoes terapeuticas tomadas. 

■ O metodo nao invasivo sofre interference de inumeros fatores e seus 
valores diferem acentuadamente nos estados de choque e nas arritmias car- 
diacas. 

INDICAQOES 

■ Mensuragao continua da PA. 

■ Instabilidade hemodinamica e uso de drogas vasoativas. 

■ Verificagao da persistencia de um estado de responsividade cardiaca a infusao de volume. 

■ Coleta de 4 ou mais gasometrias arteriais/dia. 

CONTRAINDICAQOES 

■ Coagulopatia 

■ Tromboses (vasculites) 

■ Alteragoes anatomicas 
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■ Sitio de pungao infectado 

■ Insuficiencia vascular periferica 

SITIOS DE INSERQAO 

■ O sitio ideal de inser^ao de cateter para aferi^ao da PAi deve ser uma 
arteria calibrosa, que apresente rede colateral eficaz, seja superficial, localize- 
-se em regiao que favore^a a manutengao diaria e seja pouco sujeita a infec- 
9ao. 


Sitios por ordem de preference* 

Desvantagens 

■ Arteria radial 

■ Vasoespasmo; dificuldade de sentir pulso nos choques 

■ Arteria pediosa 

■ Vasoespasmo; dificuldade de sentir pulso nos choques 

■ Arteria femoral 

■ Dificuldade de manutengao 

■ Arteria axilar 

■ Dificuldade de manutengao 

■ Arteria temporal (excegao) 

■ Embolia cerebral atraves das arterias oftalmicas 

■ Arteria braquial (nao recomendada) 

■ Rede colateral nao e segura 


SEQUENCIA GERAL DE PUNQAO ARTERIAL 

1. Explicar o procedimento ao doente e pedir a sua permissao quando 
cabiveL 

2. O circuito do transdutor de pressao e ligado a um frasco de soro fi- 
siologico mantendo esteril a extensao terminal de conexao com o cateter 
arterial. O soro e pressurizado a 300 iiimHg. 

3. O transdutor e nivelado com a linha axilar media, e o circuito, preen- 
chido por soro fisiologico ate a expulsao completa de todas as bolhas de ar. 

4. O membro a ser puncionado e posicionado e, quando necessario, fi- 
xado. 

5. A mascara e o gorro sao colocados, as maos, lavadas rigorosamente, 
e o avental, vestido. 
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6. O sftio de pun^ao e preparado com antisseptico degermante segui- 
do por alcoolico e protegido por campos. 

7. Um “botao” de anestesico com 0,5 mL de lidocama sem epinefrina 
e feito de cada lado do ponto de maior amplitude do pulso, com uma agu- 
lha de 26 gauge. 

8. A arteria e puncionada com a agulha do conjunto eleito angulada 
em 45° com a pele e alinhada no piano horizontal com a arteria. 

9. No caso de cateter sobre agulha: 

■ A agulha e avan 9 ada ate o retorno de sangue. Nesse momento, so- 
mente a ponta da agulha deve estar dentro da arteria, sendo necessario 
avan^ar com o conjunto poucos milimetros a mais para garantir a posi^ao 
intra-arterial do cateter. 

■ Apos a pun 9 ao, um fio-guia e introduzido na arteria por meio da 
agulha, que e, logo em seguida, retirada para permitir a passagem do cate¬ 
ter sobre o fio-guia. 

■ Utilizar o dilatador somente na pele e no subcutaneo, nao inserin- 
do o dispositivo a profundidade da arteria, sob o risco de lacera9ao da mes- 
ma. 

10. Os cateteres devem ser completamente introduzidos, conectados 
aos transdutores e fixados. 

11. Registram-se no prontuario do paciente o sucesso, as dificuldades 
ou o insucesso do procedimento. 


ARTERIA RADIAL 

A mao deve ser alinhada com o antebra 90 em prona9ao, apoiada em 
superficie rigida e fixada em ligeira dorsiflexao (30 a 60°), com auxilio de 
um rolo de tecido. O ponto de pun 9 ao deve ser em 3 a 5 cm da prega distal 
do punho, entre o tendao flexor radial do carpo e o radio distal (Figura 1). 

O teste de Allen deve ser feito antes da cateteriza 9 ao da arteria radial, 
mas nao se deve considera-lo definitivo para a exclusao da insuficiencia do 
arco palmar. Tecnica: compressao vigorosa das arterias ulnar e radial, com 
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eleva^ao do membro e flexao for<;osa dos dedos. Em seguida, com a mao 
do paciente aberta, libera-se a compressao da arteria ulnar. Um arco inte- 
gro permite o enchimento capilar de toda a mao em ate 5 s. 



Figura 1 Pungao da arteria radial. 


ARTERIA PEDIOSA 

O pe deve ser colocado em flexao plantar parcial com o auxilio de um 
coxim de tecido sob a articulag:ao do joelho. 

A arteria segue superficialmente no dorso do pe, do tornozelo ao pri- 
meiro pododactilo, lateralmente ao tendao do extensor longo do halux. O 
ponto de maior amplitude de pulso deve ser o utilizado para a pungao. Ape- 
sar de as medidas de PAS serem sistematicamente maiores (5 a 20 mmHg) 
do que aquelas obtidas em outros sitios, a PAM e confiavel. 


ARTERIA FEMORAL 

Com o paciente em posi^ao supina, o membro inferior deve ser man- 
tido estendido, ligeiramente abduzido e rodado externamente. O ponto de 
punc~ao localiza-se caudalmente ao ligamento inguinal (3 a 5 cm) no trigo- 
no femoral, formado lateralmente pelo musculo sartorio, medialmente pelo 
adutor longo e superiormente pelo ligamento inguinal. Nessa localiza^ao, 
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a arteria encontra-se em situa^ao lateral a veia femoral. O acesso deve ser 
o mais inferior possivel ao ligamento inguinal para minimizar o risco de 
hematoma retroperitoneal (Figura 2). 



DIFICULDADES E "MACETES" 

Fazer um flush para testar a qualidade da curva de pressao (Figura 3). 

MANUTENQAO 

A regiao irrigada pela arteria puncionada deve ser avaliada diariamen- 
te e a presen^a de sinais de ma perfusao ou infec 9 ao devem determinar a 
remo^ao do cateter. 

E necessario avaliar diariamente a possibilidade de remo^ao do aces¬ 
so arterial. 
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Figtira 3 Flush na curva de pressao. A: superamortecido; B: subamortecido; C: amortecido ade- 
quadamente. 


COMPLICAQOES 


Gerais 

Arteria radial 

Arteria femoral 

Arteria axilar 

■ Trombose e 
isquemia 

■ Embolia* 

■ Hematoma 

■ Hemorragia 

■ Infecgao 

■ Pseudoaneurisma 

■ Trombocitopenia 
induzida pela 
heparina** 

■ Neuropatia 
periferica 

■ Embolia cerebral 

■ Hematoma 
retroperitoneal 

■ Perfuragao 
visceral 

■ Fistula 
arteriovenosa 

■ Embolia cerebral 

■ Plexopatia braquial 


*Nao se deve lavar o cateter na suspeita de obstrugao, pelo risco de embolizagao. 
**Quando e utilizada heparina no soro fisiologico pressurizado. 
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Traqueostomia 


Giro Parioto Neto 
Andrea Remigio 


INTRQDUQAO 

■ Procedimento invasivo realizado por cirurgioes e intensivistas. 


Indicates e contraindicagoes da traqueostomia percutanea 


Indicagoes 

Contraindicagoes 

■ Desmame dificil 

■ Aumento de volume tireoidiano 

■ Cartilagem cricoide nao palpavel 
- Situates de emergence 

■ Procedimento eletivo para 

■ Trauma de coluna cervical 

confecgao de uma via aerea 

■ Coagulopatia grave 

definitiva em pacientes com 

■ Obesidade morbida e/ou pescogo muito curto 

intubagao prolongada 

■ Alteragao da anatomia ou infecgao cervical (tireoide 

QUANDO REALIZAR 

aumentada, cirurgia previa traqueal, dentre outras) 

■ Impossibilidade de hiperextensao cervical 


O numero de dias ideal para a traqueostomia (precoce ou tardia) per- 
manece um assunto para debate e investigagao. Sugere-se para sua deter- 
minagao o uso de preditores objetivos da ventilagao mecanica prolongada 
(> 14 dias), como a escala de coma de Glasgow (GCS) < 9 em 48 h da ad- 
missao (valor preditivo positivo de 91% e valor preditivo negativo de 96%), 
deve-se considerar os riscos do procedimento e os beneficios previstos, in- 
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cluindo a menor duragao da ventilagao mecanica, da permanencia na UTI 
ou no hospital, e de custos. 

■ Morbidade: apesar de haver controversia, a maioria dos estudos de- 
monstrou nao haver uma alteragao significativa na incidencia de pneumo¬ 
nia nos pacientes que realizaram traqueostomia precoce. 

■ Mortalidade: poucos estudos encontraram redugao na taxa de mor- 
talidade apos a traqueostomia precoce quando comparada com traqueos¬ 
tomia tardia. 

■ Custos: a traqueostomia precoce reduz a permanencia na UTI. 


TECNICAS 

Consideragoes 

■ Assegurar que o paciente nao possui coagulopatia (doenga hepati- 
ca/antico agulagao). 

■ Pacientes obesos necessitam de canula longa (importante), 

■ Paciente dependente de PEEP: 

- Se PEEP > 10 cmH 2 0, considerar postergar procedimento. 

- Perda do recrutamento alveolar pode ocorrer (hipoxia/lesao pul- 
monar aguda). 

■ Hipertensao intracraniana: 

- Nao deve ser realizada se a pressao intracraniana estiver elevada 
ou descontrolada. 

~ A tecnica percutanea pode aumentar a pressao intracraniana quan¬ 
do se utiliza broncoscopia. 

- Deve-se considerar a elevagao de PaC0 2 durante a broncoscopia. 
Comparando a traqueostomia percutanea com a cirurgica, demons- 

tra-se uma incidencia reduzida da infecgao da ferida cirurgica e um risco 
diminuido de morte ao usar a tecnica percutanea. 
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Tecnica percutanea 

■ Os pacientes devem estar monitorados com ECG continuo, oxime- 
tria de pulso e pressao arterial nao invasiva a cada 2 min ou invasiva con- 
tinua. 

■ Durante o procedimento, a PAM deve ser mantida > 65 mmHg e a 
Sp0 2 > 90%. 

■ Seda^ao e avalia^ao da necessidade de bloqueadores neuromuscula- 
res. 

■ Se possivel, estender ao maximo o pesco<^o. 

■ Realizar antissepsia degermante da pele, lavar as maos, colocar aven- 
tal, touca, mascara e luvas estereis, realizar antissepsia alcoolica o colocar 
os campos cirurgicos deixando exposto apenas o local da pun<;ao. 

■ A canula orotraqueal deve ser tracionada ate a regiao glotica, sob vi- 
sualiza^ao broncoscopica, e o cuff y reinsuflado com cautela ou substituido 
por mascara laringea. 

■ Apos anestesia local (entre 2° e 3° aneis traqueais), palpe a cartila- 
gem tireoidea e, inferiormente aos aneis traqueais, fa^a uma incisao hori¬ 
zontal de 1 a 2 cm. Com a ponta do dedo, dissecar a parte anterior da tra- 
queia e identificar a cartilagem cricoide. 

■ Introduzir a agulha medialmente no sentido posterior e inferior (45° 
guiada), procurando a coluna de ar da traqueia, confirmada pela aspira^ao 
de bolhas de ar na seringa com fluido e pelo broncoscopista (Figura 1). 

■ Quando obtiver um fluxo livre de ar, introduzir o fio-guia livremen- 
te na traqueia e retirar a agulha (Figura 2). 

■ Dilatar traqueia com a pin^a de Griggs ou dilatadores progressives. 

■ Introduzir o 1- dilatador atraves do fio-guia e, com um movimento 
ligeiro de rota<jao, dilatar o ponto de acesso inicial. Enquanto mantem o 
fio-guia posicionado, retirar o dilatador (Figura 3). 

■ Introduzir o 2- dilatador e o cateter de orienta^ao, juntos, atraves do 
fio-guia. 
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Figura 1 Pungao entre o 2 - e o 3 s aneis tra- 
queais ate observar a presenga de bolhas de 
ar no Ifquido da seringa (luztraqueal). 


Figura 2 Passagem do fio-guia e retirada da 
agulha. 


■ Retirar o dilatador deixando o dispositivo guia/cateter de orienta- 
^ao posicionado. 

■ Dilatar o estoma ate atingir uma dimensao adequada a passagem do 
tubo de traqueostomia selecionado. 

■ Avan^ar o proximo dilatador com o tubo de traqueostomia pre- 
-carregado, atraves do dispositivo fio-guia/cateter de orienta^ao na tra- 
queia. Retirar o dilatador e avan<;ar o tubo de traqueostomia com dilata¬ 
dor ate o seu rebordo. Retirar o dilatador, o cateter de orienta^ao e o 
fio-guia (Figura 4). 

■ Ligar o tubo de traqueostomia ao ventilador ou ambu, insuflar o cuff 
e, antes de retirar completamente o tubo endotraqueal, verificar a ventila- 
9ao atraves do tubo de traqueostomia. Fixar a canula ao redor do pescog:o. 

■ Ao se utilizar a pin^a de Griggs, deve-se puncionar a traqueia, pas- 
sar o fio-guia, fazer a primeira dilata^ao e em seguida inserir a ping;a ate 
sentir a resistencia da parede anterior da traqueia (Figura 6). Abrir gradu- 
almente a pin^a, removendo na posi^ao aberta (Figuras 7 e 8). Repetir o 
procedimento ate que a pin^a penetre na luz traqueal (Figuras 9 e 10). Di- 
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lata-se o suficiente para a passagem do tubo de traqueostomia, orientado 
pelo fio-guia (Figura 11). Siga as orientates do broncoscopista durante o 
procedimento. 




Figura 3 Dilatagao traqueal. Figura 4 Colocagaoda canula de traqueostomia 

encaixada no diiatador, seguida pela retirada do 
dilatador e do fio-guia. 



Figura 5 Pungao traqueal e 
passagem de fio-guia. 


Figura 6 Introduzir a pinga de Griggs. 
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Figura 7 Dilatagao da pele com pinga. 



Figura 8 Dilatagao traqueal com pinga. 



Figura 9 Movimentagao da pinga para dilata¬ 
gao. 


Figura 10 Retirada da pinga aberta para dila- 
tagao. 



Figura 11 Passagem da canula de traqueostomia. 
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COMPLICAQOES DA TRAQUEOSTOMIA PERCUTANEA 

■ Enfisema subcutaneo 

■ Hemorragia 

■ Fraturas de aneistraqueais 

■ Falsos trajetos 

■ Lesao de traqueia ou tireoide 

■ Pneumotorax/pneumomediastino 

■ Fistula traqueosofagica 

■ Lesoes do nervo laringeo recorrente 


CONSIDERAQOES ESPECIAIS 

O uso da broncoscopia para uma melhor orienta^ao do procedimen- 
to e recomendado na literatura por tornar o procedimento mais seguro, 
mas nao e obrigatorio. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Durbin CG Jr. Indications for and timing of tracheostomy. Respir Care. 2005;50:483-7. 

2 . Delaney A, Bagshaw SM, Nalos M. Percutaneous dilatational tracheostomy versus surgi¬ 
cal tracheostomy in critically ill patients: a systematic review and meta-analysis. Crit Care. 
2006;10:R55. 

3. Barquist ES, Amortegui J, Hallal A, et al. Tracheostomy in ventilator dependent trauma pa¬ 
tients: a prospective, randomized intention-to-treat study. J Trauma. 2006;60:91-7. 

4. Durbin CG Jr. Techniques for performing tracheostomy. Respir Care. 2005;50:488-96. 

5. Waller EA, Aduen JF, Kramer DJ, Alvarez F, et al. Safety of percutaneous dilatational trache¬ 
ostomy with direct bronchoscopic guidance for solid organ allograft recipients. Mayo Clinic 
Proceedings. 2007;82( 12): 1502-8. 

6 . Higgins KM, Punthakee X. Meta-analysis comparison of open versus percutaneous tracheos¬ 
tomy. Laryngoscope. 2007;! 17( 3):447-54. 

7. Silvester W, Goldsmith D, Uchino S, Bellomo R, et al. Percutaneous versus surgical tracheostomy: 
a randomized controlled study with long-term follow-up. Crit Care Med. 2006;34(8):2145-52. 



Intubagao 


Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ Assegurar a permeabilidade das vias aereas e a respira^ao sao medi- 
das iniciais do atendimento do doente crltico. 

■ A intubagao e definida como “dificil” quando ha a necessidade de 
mais de tres tentativas ou dura^ao superior a 10 min para o posicionamen- 
to correto do tubo traqueal, nessa situa^o, outros dispositivos devem ser 
tentados (mascara larlngea/combitube). 

■ Para estimar o grau de dificuldade da intubat^ao foram desenvolvi- 
das as classifica^oes de Mallampati e Cormack-Lehane (Quadro 1 e Figu- 
ra 1). 


Quadro 1 - Classificagao de Mallampati e Cormack-Lehane 


Classificagao de Mallampati 

Classificagao de laringoscopia (Cormack-Lehane* 

Classe 1: Palato mole, fauce, uvula e 
pilares amigdalianos visiveis. 

Classe II: Palato mole, fauce e uvula 
visiveis. 

Classe III: Palato mole e base da 
uvula visiveis. 

Classe IV: Palato mole totalmente 
nao visivel. 

Grau 1: Glote bem visivel. 

Grau II: Somente a parte posterior da glote e 
visualizada. 

Grau III: Somente a epiglote pode ser visualizada - 
nenhuma porgao da glote e visivel. 

Grau IV: Nem a epiglote, nem a glote podem ser 
visualizadas. 
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Classe IV 



Grau I 


Grau II 



Corda vocal 


Grau III 


Grau IV 



Fig ura t Classificagao quanto a dificuldade de intubagao. A: Classificagao de Mallampati; 
B: Cormack-Lehane. 


INDICAQOES E CONTRAINDICAQOES DA INTUBAQAO OROTRAQUEAL 


Indicagoes 

Contraindicagoes 

■ Aspiragao de secregoes pulmonares 

■ Obstrugao de vias aereas (trauma, lesao por 
inalagao, infecgao, compressao extrmseca, 
anormalidades congenitas, edema) 

■ Protegao de vias aereas 

■ Ventilagao com pressao positiva 

■ Manutengao da oxigenagao e ventilagao 
adequadas 

■ Nao ha contraindicagoes absolutas 

■ Atengao durante o procedimento em 
pacientes com lesoes traumaticas, 
abscessos e tumores de face ou regiao 
cervical, deformidades craniofaciais, 
epiglotite, trismo, anquilose de 
mandibula ou artrose cervical 
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TECNICA 

■ Selecionar a canula orotraqueal (homens, 8,5 a 9 e mulheres, 8 a 8,5), 
testar o cuff e a luz do laringoscopio, realizar a lubrifica^ao do tubo com 
xilocaina gel, introduzir o guia e aplicar xilocaina spray na cavidade orofa- 
ringea. Testar o ambu. Explicar para o paciente o procedimento. 

■ Posicionar adequadamente a cabe^a do doente em “posi^ao olfati- 
va”, com a coluna cervical fletida anteriormente com cabe^a elevada 8 a 10 
cm com auxilio de um coxim. 

■ Colocar mascara, oculos e luvas estereis. Ventilar o paciente com 
ambu e reservatorio, conectados a rede do oxigenio 10 L/min, monitoran- 
do a oximetria de pulso, a pressao arterial e o eletrocardiograma. 

■ Realizar sedaqao e analgesia, avaliando a necessidade de bloqueado- 
res neuromusculares. 

■ Introduzir a lamina do laringoscopio no lado direito da boca, des- 
viando a lingua para a esquerda e progredindo sua extremidade ate a vale- 
cula (Figura 2), 

■ Deslocar superiormente a epiglote, expondo a abertura glotica. 

■ Introduzir a canula orotraqueal, visualizando sua passagem pelas 
cordas vocais. 

■ Insuflar o cuff, mantendo a pressao <25 mmHg. 




Muller 


Macintosh 


Figura 2 Introdugao do laringoscopio. 




























Intubacao 



■ Confirmar o posicionamento correto do tubo orotraqueal, atraves 
da ausculta pulmonar em cinco pontos (epigastro, bases direita e esquerda, 
apices direito e esquerdo), a satura^ao de 0 2 e os testes de confirma^ao se- 
cundarios, como o capnografo e os dispositivos de detec^ao esofagica. 

■ Fixar a canula, usualmente em mulheres, entre 21 e 22 cm e em ho- 
mens, 23 e 24 cm, em rela^ao a rima labial. Solicitar RX de torax para con- 
firma^ao da posi^ao da canula. 

■ Verificar a pressao arterial, hipotensao arterial e um achado frequen- 
te e, quando acentuada, pode sugerir hipovolemia. 

CGMPLICAQOES DA INTUBAQAO OROTRAQUEAL 

Precoces 

■ Relacionadas ao ato de intubar 

-Traumaticas: lesao de dente f lesao traqueal, trauma de labio, lingua ou palato. 

- Mecanicas: intubagao esofagica ou selefiva e broncoaspiragao de conteudo gastrico. 

- Reflexas: espasmo de glote, broncoespasmo, bradicardia, hipotensao, arritmia, tosse e 
vomito. 

- Farmacologicas: hipotensao, arritmias, rigidez muscular e hiperpotassemia. 

■ Canula ja colocada 

- Infecgao: traqueobronquite, pneumonia e sinusite. 

- Obstrugao: secregao e sangramento. 

- Fistulas: traqueoesofagicas. 

- Aspiragao traqueobronquica. 

- Seletividade. 

■ Extubagao 

- Laringoespasmo. 

-Trauma de glote. 

-Arritmias. 

Tardias 

■ Irritagao na garganta. 

■ Disfagia. 

■ Ulceragao de labio, boca ou faringe. 

■ Lesao de cordas vocais. 

■ Estenose de traqueia. 
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Fatores relacionados com intuba^ao dificil: pequena abertura da boca, 
pesco<;o curto e musculoso, sequelas de queimaduras, anormalidades con- 
genitas, tumores, abscessos, trismo, historia de intuba<;ao dificil, hiperse- 
cre^ao, sangramento local e obesidade. 

CONSIDERAQOES ESPECIAIS 

■ Sempre administrar 0 2 suplementar durante os procedimentos. 

■ Manter o cu/f insuflado somente o suficiente para impedir vazamen- 
tos de ar durante a ventila<jao ou com pressao rigorosamente < 25 mmHg. 

Mascara laringea 

Dispositivo de ventila^ao que dispensa laringoscopia para sua inser- 
^ao e permite rapido acesso e controle da via aerea. Tecnica: 

■ Antes do uso, desinsuflar totalmente o manguito de ML contra uma 
superficie plana, procurando sempre manter suas bordas lisas e com for- 
mato uniforme. Lubrificar a face posterior com xilocaina gel. 

■ Posicionar a cabe^a e o pesco^o do mesmo modo como para a in- 
tuba^ao orotraqueal. Segurar a ML como se fosse uma caneta, com o dedo 
indicador na jun^ao do manguito e o tubo. Iniciar a passagem com a aber¬ 
tura dirigida para a frente e o dorso contra os dentes incisivos do pacien- 
te. Pressionar sua ponta contra o palato duro e empurrar para baixo, guian- 
do-se pela linha preta existente ao longo do tubo, que serve de ponto de 
referenda. Retirar o dedo indicador da boca do paciente e introduzir ain- 
da mais o tubo ate que se sinta uma resistencia elastica. Inflar o manguito 
com a quantidade de ar recomendada para cada modelo, sem ultrapassar 
60 cmH 2 0 (Figura 3). 

■ O guia introdutor (GEB ou Bougies) e um instrumento de auxilio a 
intuba^ao traqueal, principalmente em casos de laringoscopia com classi- 
fica^ao Cormack-Lehane graus II a IV. 

- Apos a laringoscopia, avan^ar o guia (sem o tubo traqueal) com a 
extremidade angulada anteriormente. 


82 Intubacao 489 




g Mascara larfngea em posigao 


Uvula 


Posicionamento inicial da ML 


Faringe 

Hipofaringe 

Esofago 


Epiglote 
Laringe 


Traqueia 


Figura 3 Introdugao da ML. A: posicionamento inicia! da ML; B: ML em posigao. 


- Visualizar a ponta passando posteriormente a epiglote; caso con- 
trario, direciona-la “as cegas” para cima, mantendo a linha media. 

- Ao entrar na traqueia, observa-se a sensa^ao serrilhada dos aneis 
traqueais, e o guia deve ser introduzido mais 15 a 20 cm. 

- Introduzir o tubo traqueal pela extremidade proximal do guia, 
quando corretamente posicionado, retirar o guia, insuflar o cuff 7 confirmar 
a intubacao e fixar o tubo (Figura 4), 



Figura 4 Introdugao do guia. 
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■ O Combitube e um tubo de duplo lumen introduzido as cegas e que 
permite ventilagao adequada independentemente de sua positpao ser eso- 
fagica ou traqueal. 

- Inserir as cegas o Combitube ate que a marca de referenda esteja 
alinhada com os dentes incisivos. Caso haja resistencia a progressao, deve- 
-se optar por outra tecnica de ventilagao. 

- Insuflar o balonete proximal (orofarmgeo) e o balonete distal com 
o volume impresso no tubo. 

- Testar a ventilagao no lumen azul, mais longo. Se a ausculta pul- 
monar for positiva, significa que o Combitube ganhou posigao esofagica, 
o que ocorre em 94 a 99% das vezes. Caso a ausculta pulmonar for ausen- 
te e ocorrer distensao gastrica, o Combitube ganhou posi^ao traqueal, e 
deve-se conectar o sistema de ventilagao ao lumen transparente, mais cur- 
to (Figura 5). 

■ Contraindicates: pacientes com altura < 1,40 m, reflexos laringeos 
presentes, patologia esofagiana conhecida (neoplasia, varizes, estenose e 
trauma) e ingestao de substancias causticas. 



Figura 5 Introdugao do combitube. A: inserir as cegas, ate que a marca de referenda esteja ali¬ 
nhada com os dentes incisivos; B: testar a ventilagao no lumen mais longo, se ausculta pulmonar for 
positiva, significa que o tubo esofago-traqueal ganhou posigao esofagica; caso contrario, provavel- 
mente ganhou posigao traqueal; C: se ventilando pelo lumen longo (que tern cor azul), a ausculta de 
sons pulmonares for negativa e apresentar distensao gastrica, o tubo esofago-traqueal ganhou 
posigao traqueal. Nesse caso, deve-se conectar o sistema de ventilagao ao lumen mais curto. 
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■ Complicates: identifica^ao errada da extremidade traqueal, dor, 
disfagia, edema, lacera^ao e hematoma de mucosa orofaringea, edema de 
lingua, lesao de seio piriforme, enfisema subcutaneo, pneumomediastino, 
pneumoperitonio e lacera^ao de esofago. 


INTUBAgAO RETROGRADA 

Tecnica indicada para intubat es eletivas. 

■ Assepsia da regiao anterior do pescocpo. 

■ Identifica^ao da membrana cricotireoidea. 

■ Puncionar 90° com a pele usando um Jelco 18 conectado a seringa 
com soro fisiologico, aspirando ate refluir ar. 

■ Mobilizar cefalicamente a agulha, reduzindo o angulo para 45°. 

■ Passar o fio-guia ate sair pela boca ou narina (Figura 6). 

■ Fixar extremidade cervical do guia com uma pin^a. 

■ Introduzir a canula orotraqueal pela outra extremidade do guia ate 
encontrar resistencia. Retire o guia e verifique o correto posicionamento 
do tubo (Figura 7). 



Figura 6 Passagem do fio-guia ate sair pela boca ou narina. 
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Figura 7 Introduzir a canula orotraqueal peia outra extremidade do guia ate encontrar resistencia. 
Retire o guia e verifique o correto posicionamento do tubo. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Wall RL. Rapid-sequence intubation in head trauma. Ann Emerg Med. 1993;22:1008-13. 

2. Davis DP, Valentine C, Ochs M, et al. The Combitube as a salvage airway device for paramedic 
rapid sequence intubation. Ann Emerg Med. 2003;42:697-704. 

3. Blostein PA, Koestner AJ, Hoak S. Failed rapid sequence intubation in trauma patients: esopha¬ 
geal tracheal combitube is a useful adjunct. J Trauma. 1998;44:534-7. 

4. Timmermann A, Russo SG, Crozier TA, Eich C, et al. Novices ventilate and intubate quicker 
and safer via intubating laryngeal mask than by conventional bag-mask ventilation and laryn¬ 
goscopy. Anesthesiology. 2007;107(4):570-6. 

5. Comite de Defesa Profissional da Sociedade Americana de Anestesiologia. Orientates de via 
aerea. 2009. Disponivel em: http://www.viaaereadificil.com.br. 



















Via aerea diflcil 


Giro Parioto Neto 


INTRQDUQAO 

■ Para normatizar as a^oes diante de uma via aerea diflcil (VAD), fo- 
ram criados algoritmos sequenciais de facil aplica^ao, O primeiro e o algo- 
ritmo universal da via aerea de emergencia, que tem a fun^ao de indicar 
qual e o algoritmo adequado para o atendimento inicial. 

FLUXOGRAMA UNIVERSAL DE VIA AEREA DE EMERGENCIA 
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FLUXOGRAMA DE URGENCIA DA VIA AEREA 



Manejo pos-IOT 


VAD 


Manejo pos-IOT 


VAD 


















83 Via aerea diffcil 495 


A adequa^ao da ventila^ao com Ambu em uma via aerea nao deve ser 
determinada pela oximetria de pulso, mas pela avalia<~ao da ascensao da 
caixa toracica, do selo da mascara sobre o rosto e da cor do paciente, isto 
e, presen^a de cianose. 

O primeiro passo e tentar uma laringoscopia direta sem o uso de se- 
dativos. 

Se necessario, pode-se apos seda^ao administrar o bolus de 2 mg/kg IV 
da succinilcolina. A ventila^ao com Ambu continua por 60 s para permi- 
tir sua distribui^ao. Sempre que for administrada a um paciente, deve-se 
contar a tentativa subsequente de intuba^ao como a 1- tentativa. 

FLUXOGRAMA DE VIA AEREA DIFICIL 
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E importante verificar se o paciente possui uma via aerea potencial- 
mente dificil (dificil laringoscopia e intubagao), utilizando os mnemoni- 
cos LEMON e MOANS antes de sedar o paciente (1C). 


Regra mneumonica da via aerea dificil: LEMON 
L: Look externally 

Olhar externamente: se visualmente parecer dificil, provavelmente sera. Caracteristicas 
fisicas associadas com a laringoscopia e a intubagao dificil: mandibula pequena, lingua 
grande, dentes grandes, garganta curta, etc. 

E: Evaluate 3-3-2 (Figura 1) 

Regra 3-3-2 (dedos): os primeiros 3 avaliam a adequagao do acesso oral (colocados 
alinhados entre os dentes incisivos do paciente) (Figura 1A) e os outros 3 referem-se a 
capacidade de o espa$o mandibular acomodar a lingua na laringoscopia (quando 
colocados abaixo da mandibula, isto e, no assoalho da boca) (Figura IB). Os 2finais 
identificam a posigao da laringe com relagao a base da lingua (Figura 1C). Se mais do que 
dois dedos forem acomodados, significa que a laringe esta distante da base da lingua, e 
pode ser dificil de visualizar a glote na laringoscopia. Menos de dois dedos podem significar 
que a laringe esta dobrada sob a base da lingua, podendo ser dificil expo-la. 

M: Mallampati 

A avaliagao classica de Mallampati requer que os pacientes sentem-se ao lado da cama 
como se estivessem olhando para o horizonte, abram a boca o maximo possfvel e projetem 
sua lingua o mais distante possivel sem fonagao (ver capitulo "Intubagao"). As classes I e 
II estao associadas com baixas taxas de falhas de intubagao, mas na classe IV podem 
exceder10%. 

0: Obstruction 

A obstrugao da via aerea superior deve ser sempre considerada como urn marcador para 
uma VAD. Os tres sinais cardinais da obstrugao superior sao: voz de batata quente, 
dificuldade de engolir secregoes (por causa da dor ou da obstrugao! e estridor. Os 
primeiros dois sinais geralmente nao demonstram uma obstrugao total iminente nos 
adultos, mas o estridor e urn sinal particularmente grave. A presenga do estridor 
geralmente indica que a circunferencia da via aerea esta reduzida a aproximadamente 10% 
de seu calibre normal. 

Cuidado: a administragao de doses pequenas dos opioides ou de benzodiazepmicos para 
controlar a ansiedade pode induzir a obstrugao total. 

N: Neck mobility 

A habilidade de posicionar a cabega e a garganta e urn dos fatores necessarios a 
realizagao da laringoscopia otima. A imobilidade cervical intnnseca da coluna cervical, 
como em casos de espondilite anquilosante ou da artrite reumatoide, pode tornar a 
intubagao extremamente dificil ou impossivel, e deve ser considerada como urn 
procedimento muito mais serio do que o de intubagao com colar cervical. 


83 Via aerea dificil 497 



Figura 1 Regra 3-3-2 (decfos). 


MOANS 
M: Mask seal. 

Barba cerrada, coagulos de sangue no rosto ou irregularidades no polo inferior do rosto. 
0: Obesity/obstruction. 

IMC > 26 kg/m 2 , gestante no 3 Q mes, angioedema, angina de Ludwig, abscesso de via aerea 
superior, epiglotite, hematomas ou crancos. 

A: Age. 

Idade > 55 anos esta associada a uma maior dificuldade ventilatoria (perda de tecido 
muscular e do tonus das vias aereas superiores). 

N: No teeth. 

Acoplamento dificil (oco entre a mandibula e a maxila). 

S: Stiff 

0 termo J, duro" refere-se aos pacientes cujos pulmoes sao resistentes a ventilagao, 
exigindo altas pressoes: asma, DPOC, edema agudo de pulmao e SDRA. 
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FLUXOGRAMA DE FALENCIA DA VIA AEREA 



A defini^ao de falencia de via aerea e baseada em um de dois criterios: 
houve uma falha na tentativa de intuba^ao em um paciente em que a oxi- 
gena^ao nao pode ser adequadamente mantida com um Ambu, ou houve- 
ram tres tentativas mal-sucedidas de intuba^ao por um medico experiente. 

Recentemente, alguns novos dispositivos foram liberados para uso pela 
Sociedade Americana de Anestesiologia. 

LISTA DE DISPOSITIVOS ALTERNATIVOS 
(AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGY) 

■ Broncoscopio: fornece acesso a glote, sem ter de corrigir os varios angulos da orofaringe, 
como e exigido para laringoscopia direta. Realizada por via nasal ou oral. Dificuldade: 
manter uma oxigenagao adequada durante os procedimentos. 
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■ Laringoscopio video fibra optica: oferece a vantagem de uma excelente visao da glote, sem 
a necessidade de alinhar os eixos das vias aereas para conseguir uma visao direta de fora 
da boca do paciente. Esse dispositivo funciona bem com o paciente em posigao neutra com 
obstaculos a laringoscopia convencional, como a abertura limitada da boca ou uma lingua 
grande. 

- Via aerea supraglotica: mascaras laringeas (ML) facilitam intubagao subsequente ou sao 
utilizadas como dispositivos de ventilagao. Taxas de sucesso de 95%. 

■ Via aerea retroglotica: o tubo e inserido as cegas no esofago, seguido pela inflagao dos 
baloes proximal e distal. 0 balao distal obstrui o esofago, e o balao proximal obstrui a 
faringe supralaringea. 0 paciente e ventilado pelas vias de fluxo entre os dois baloes. 0 ar e 
aprisionado e segue o caminho de menor resistencia dentro da traqueia (Combitube e tubo 
laringeo). 

■ Estilete luminoso: e uma opgao quando a glote nao pode ser visualizada por laringoscopia 
direta. Nesta abordagem, a transiluminagao da via aerea e explorada para orientar o tubo 
na traqueia. Apos treinamento intensivo, o estilete iluminado tern uma taxa de sucesso de 
intubagao comparavel a laringoscopia direta, com a vantagem de nao ter de reposicionar o 
paciente ou criar uma "linha reta" de acesso a glote. 

■ Bougie ou GEB. Modo efetivo, barato e facil de ser utilizado em pacientes Cormack I, I! ou III 
como guia para o tubo orotraqueal. A sensagao tatil dos aneis traqueais confirma a posigao. 


CONCLUSOES 

Estes algoritmos representam uma conduta recomendada a manipu- 
la^ao da via aerea em situa 9 oes de emergencia. A tomada de decisao, po- 
rem, e individual, segundo as circunstancias cllnicas, a habilidade do me¬ 
dico e os recursos disponiveis. 

CRICOTIREOIDOSTOMIA 

■ E um procedimento de emergencia. 

■ Apos estabiliza^ao do quadro, o paciente deve realizar uma tra- 
queostomia para instala^ao de canulas mais apropriadas com cuff de alto 
volume e baixa pressao. Sua manuten^ao pode ocasionar graves sequelas. 
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Tecnica cirurgica 

■ Os pacientes devem estar monitorados com eletrocardiograma con¬ 
tinue, oximetria de pulso e pressao arterial a cada 2 min ou de forma in- 
vasiva e continua. 

■ Durante o procedimento, a PAM deve ser mantida > 65 mmHg, com 
a PAS > 90 mmHg e Sp0 2 > 90%. 

■ Seda^ao. Avaliar a necessidade de bloqueadores neuromusculares. 

■ Colocacpao do paciente na posi^ao supina com hiperextensao da ca- 
be^a. Se possivel, deve-se colocar um coxim sob os ombros para melhorar 
a exposi^ao do pesco^o (Figura 2). 



Figura2 Posigao ideal da cabega. 


■ Realizar a antissepsia degermante da regiao anterior do pesco^o, la- 
var as maos, colocar avental, mascara, gorro e luvas. Realizar antissepsia to- 
pica, colocar campos cirurgicos, identificar a membrana cricotireoidea e 
anestesiar o local (Figura 3). 

Escolher a tecnica cirurgica 

Porpungao 

Palpa^ao da membrana cricotireoidiana e pungao com cateter venoso 
14 ou 16G conectado a uma seringa com ± 5 mL de agua destilada no sen- 
tido caudal com angulat^ao a 45°. Manter a pressao negativa na seringa e 
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Figura 3 Localizagao da membrana cricotireoidea. 



Aspiragao 
por ar (traqueia) 


Figura 4 Tecnica por pungao. 

avan^ar a agulha ate entrar na traqueia (bolhas de ar na seringa ). Progredir 
somente o cateter plastico, retirar a agulha e conectar ao sistema de ventila- 
<jao manual ou ofertar 0 2 conectando uma seringa de 3 mL (sem o embo- 
lo acoplado) a um conector de tubo traqueal n° 7, e este, ao ventilador ou 
ambu ( Figura 6). Pode-se tambem conectar a um sistema de 3 vias: a pri- 
meira conectada ao paciente, a segunda acoplada a um sistema de fluxo de 
oxigenio de no maximo 15 L/min) e a terceira mantida aberta para possi- 
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bilitar exala^ao de oxigenio. Esse sistema e ajustado de maneira a insuflar 
oxigenio por 1 s e depois a via e aberta para o ambiente durante 3 s e assim 
sucessivamente, como ciclos respiratorios (Figura 7). 

Por acesso cirurgico 

■ Fazer incisao vertical na pele e horizontal na membrana cricotireoi- 
dea proxima a sua borda inferior (Figura 5A). 

■ Dilatar verticalmente a incisao com uma pin^a Kelly ou com o cabo 
do bisturi (Figura 5B). 



Figura 5 Cricotireoidostomia cirurgica. 


Inserir a canula de cricotireoidostomia 



pequeno 


ou mesmo um tubo traqueal de calibre 

■ Insuflar o cuff e confirmar intuba^ao. 

■ Os mecanismos de adapta^ao de canula de cricotireoidostomia e o 
sistema de ventila^ao sao descritos nas Figuras 6 e 7. 
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Ramo 

aberto 


i — Entrada de oxigenio 
10 a 15 L/min 

Conector 7 mm 


Traqueia flexivel 



V 


12a 14g_ 
cateter venoso 


Figura 6 Adaptadores para oxigenagao. 



Tecnica com canula de cricotireoidostomia ja acoplada com agulha 

■ Anestesiar a pele e introduzir o conjunto (canula + agulha + serin¬ 
ga com solu^ao fisiologica) na membrana cricotireoidea, aspirando conti- 
nuamente. 

■ Detectar a presen^a de bolhas na seringa (traqueia) e progredir a ca¬ 
nula. 

■ Insuflar o cuff e confirmar intuba^ao (Figura 8). 
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Figura 8 Tecnica com canula de cricotireoidostomia ja acoplada com agulha. Tecnica de Seldin- 
ger. Semelhante a descrita no Capitulo "Traqueostomia", com mudanga do local de pungao para a 
membrana cricotireoidea. 


Complicagoes 

■ Imediatas: hemorragia, enfisema subcutaneo ou de mediastino, pneu- 
motorax, perfuragao de traqueia, mediastino ou esofago, posigao inade- 
quada da canula, lesao de corda vocal, reflexo de tosse a cada inspiragao, 
dobra do cateter, obstrugao por secregao ou sangue, pungao esofagica e le¬ 
sao da mucosa pelo uso de gas nao umidificado, aspiragao do conteudo 
gastrico e/ou ruptura de laringe. 

■ Tardias: obstrugao por rolha, traqueobronquite ou pneumonia as- 
pirativa, traqueomalacia, estenose traqueal ou subglotica, aspiragao, fistu¬ 
la traqueoesofagica, mudanga na voz, infecgao e/ou sangramento. 
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Drenagem toracica 


Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ A drenagem pleural, realizada com todos os cuidados necessarios, e 
bem tolerada e melhora agudamente a dispneia proveniente do acumulo 
de liquido ou ar. 


INDICAQOES E CONTRAINDICAQOES DA DRENAGEM TORACICA 


Indicagoes 


Contraindicagoes 


■ Derrame pleural 

■ Hemotorax 

■ Pneumotorax (> 20% do 
campo pulmonar, VM) 

■ Fistula broncopleural 

■ Cirurgia intratoracica 


■ Nao ha contraindicagoes absolutas 

■ Coagulopatias idealmente devem ser corrigidas antes do 
procedimento 

■ Nos doentes com toracotomia previa, podem existir 
aderencias pleurais ou elevagao do diafragma (cuidado!) 

■ No hemotorax macigo, o sangue acumulado pode estar 
tamponando o local da hemorragia e a insergao de urn dreno 
pode precipitar urn sangramento de difici! controle. Nessas 
situagoes, e prudente ter o apoio de um cirurgiao capaz de 
fazer uma toracotomia de urgencia, se necessario 

■ Afalta de cooperagao do paciente, as infecgoes da parede 
toracica e os derrames pouco volumosos aumentam o risco 
do procedimento 
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TECNICA 

■ Explicar o procedimento ao doente e fazer uma pre-medica^ao com 
analgesico e sedativo. 

■ Realizar antissepsia degermante da pele, lavar as maos, colocar aven- 
tal, touca, mascara e luvas estereis, realizar antissepsia alcoolica e colocar 
os campos cirurgicos deixando exposto apenas o local de drenagem. 

■ Confirmar o local adequado com uma toracocentese, usualmente 5- 
espa^o intercostal, da linha axilar media para a posterior (Figura 1). 



Linha 

xifoidiana 


Figura 1 Locais de drenagem toracica. 


■ Anestesiar a pele e o tecido subcutaneo no bordo superior do arco 
costal selecionado. Fazer uma incisao na pele (2 a 3 cm), dissecar a gordu- 
ra e o tecido subcutaneo. 

■ Fazer com cuidado uma abertura no musculo e na pleura de forma 
a poder introduzir o indicador e explorar a cavidade pleural, antes de in- 
troduzir o dreno (Figura 2). 
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Figura2 Dilatagao. 


■ Cuidado com o nervo e os vasos intercostais que passam no bordo 
inferior do arco costal imediatamente superior. 

■ O dreno (20 a 36 F) deve ser introduzido clampeado em dire^ao as- 
cendente e posterior, paralelo a parede toracica, com o auxilio de uma pin- 
9 a Kelly e fixado a pele (Figura 3). 

■ Conectar o sistema de drenagem previamente preparado e so depois 
disso desclampear o dreno. 

■ Confirmar a saida de ar ou liquido e a oscila^ao com a respira^ao do 
doente. 

■ Confirmar com uma RX de torax o posicionamento adequado e a 
expansao do pulmao. 



Figura 3 Introdugao do dreno toracico. 
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COMPLICAgdES DA DRENAGEM TORACICA 

■ Lesao vascular (arteria intercostal, subclavia, mamaria, etc.) 

■ Infecgao Iprincipalmente pela manipulagao incorreta do sistema) 

■ Espoliagao nutricional se quilotorax 

■ Enfisema subcutaneo (posicionamento errado do cateter toracico) 

■ Abscesso de parede 

■ Quebra do selo de agua e desconexao acidental dos tubos permitem a entrada brusca de ar 
para a cavidade pleural, formando um pneumotorax aberto 

■ Elevagao do selo de agua acima do nivel, igual ou superior ao do doente, com refluxo do 
liquido drenado para a cavidade pleural 

■ Qclusao do tubo de drenagem por acotovelamento do tubo, coagulo ou de processo 
fibrotico 

C0NSIDERAQ0ES ESPECIAIS 

■ Manter o dreno enquanto houver fuga aerea, saida de liquido puru- 
lento ou hematico, ate que o controle radiologico confirme a re-expansao 
do pulmao e o volume drenado seja inferior a 100 mL/24 h. 

■ Evitar o clampeamento principalmente quando houver escape ae- 
reo (borbulhamento), pela possibilidade de pneumotorax hipertensivo ou 
enfisema de subcutaneo. Pelo mesmo motivo, nunca tampar o suspiro do 
frasco coletor. 

■ O borbulhamento excessivo pode formar grande quantidade de es- 
puma, e isso pode ser controlado colocando-se substancia adstringente no 
frasco coletor, como solu^ao alcoolica a 70% ou dimeticona. 

■ A utiliza^ao de pressao negativa (aspira^ao) auxilia na evacua^ao do 
ar ou liquidos pleurais, entretanto, nos casos de fistula aerea bronquica, de- 
ve-se ponderar entre a vantagem de manuten^ao de uma pressao negativa 
constante e o inconveniente de maior “roubo” de ar pela fistula com sua 
possivel manuten^ao. 

■ A extremidade final da extensao do dreno deve ficar mergulhada no 
minimo 2 cm abaixo do nivel da agua. Quanto mais mergulhada, maior 
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sera a for^a de aspira^ao. Em adultos, recomenda-se a pressao negativa de 
15 a 25 cmH 2 0. 

■ No pneumotorax hipertensivo, enquanto se prepara o material para 
a drenagem, deve colocar-se um jelco n° 14 ou 16 no segundo espa^o in¬ 
tercostal anterior, na linha hemiclavicular, para reduzir a pressao intrapleu¬ 
ral e evitar instabilidade hemodinamica. 

■ No hemotorax, o liquido pleural apresenta um Ht de pelo menos 50% 
do Ht do doente e, se o liquido aspirado nao for claramente purulento, um 
empiema sera definido pelo isolamento da bacteria em cultura. Outros acha- 
dos sugestivos sao: glicose < 40 mg/dL, pH < 7,1 e DHL > 1.000 UI/L. 

■ Na presen^a de derrames loculados, o tratamento de escolha e a video- 
toracoscopia; na impossibilidade desse procedimento, agentes tromboliticos 
podem ser utilizados, como a estreptoquinase via intrapleural, 250.000 UI, 
diluida em 50 ou 100 mL de solu^ao fisiologica e administrada 1 ou 2 vezes 
ao dia por ate 3 dias (dose total maxima de 1.500.000 UI), seguida do clam- 
pea men to do dreno por 2 h. O aumento do volume de liquido drenado su- 
gere lise das septa^oes. Sao contraindicates: rea^oes alergicas ao tromboli- 
tico ou presen^a de sangramento ativo no espa^o pleural. 

■ Durante sua retirada, o paciente deve fazer manobra de Valsalva e, 
imediatamente apos a salda do dreno, e feita a oclusao compressiva do ori- 
ficio (gazes + esparadrapo), que deve permanecer sem manipula^o por, 
no minimo, 48 h. 
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TECNICA DE DRENAGEM TORACICA COM DRENO PIGTAIL E VALVULA 
DE HEIMLICH 

■ A introdu^ao do cateter toracico e realizada por pun^ao da parede 
toracica sob anestesia local, apos assepsia topica com solu^ao degermante, 
alcoolica e posicionamento de campos estereis. 

■ O local de inser^ao varia de acordo com o produto a remover e a sua 
localiza^ao: 

- No 2° ou 3° espa^o intercostal anterior, na linha media clavicular 
(para drenar um pneumotorax). 

- No 4° a 6° espa^o intercostal, na linha media axilar (para drenar 
liquidos). 

■ Apos anestesia local com Xylocama® 2% (1 cm da borda superior 
da costela inferior), deve-se fazer uma incisao com bisturi na pele apenas 
para facilitar a introdu^ao do dreno. 

■ Antes da punt^ao, deve-se retificar o cateter, com especial cuidado ao 
introduzir o dilatador e a agulha do kit ate o fim (cuidado para nao furar 
o cateter) (Figura 4). 



Figura 4 Conjunto utilizado para a drenagem do pneumotorax, constituido por cateter tipo pigtail 
com mandril para sua introdugao, tubo conector e valvula de Heimlich. 
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■ Apos a pun<~ao deve-se retirar a agulha e o dilatador. Aspirar com se¬ 
ringa para confirma^ao da localiza^ao correta com saida de ar ou liquido. 
Em seguida, progredir o cateter ate a marca^ao adequada (o direcionamen- 
to do dreno varia com o local que esta sendo inserido; quando no 4° ou 5° 
espa<;o, direciona-lo cranial e posteriormente; quando no 2° espa<;o, caudal- 
mente). 

■ Conectar ao cateter um sistema de drenagem fechado ou com val- 
vula de Heimlich, observando o direcionamento correto da mesma. Man- 
ter uma torneira de 3 vias conectada ao sistema. 

■ Fixa^ao do dreno a pele com sutura em bolsa para evitar desloca- 
mento e curativo local. 

■ Deve sempre ser feito um exame radiologico para controle da loca- 
liza^ao do cateter e diagnostico de intercorrencias. 


Vantagens 

Desvantagens 

■ Menor morbidade 

■ Maior risco de loculagao 

■ Menor agressividade 

■ Drenagem pleural menos efetiva 

■ Nao requer hospitalizagao 

■ Maior custo 


■ A valvula de Heimlich e constituida por um tubo de plastico de cer- 
ca de 15 cm de comprimento, no interior do qual estao duas laminas de 
borracha em intimo contato entre si. A pressao exercida pelo liquido ou 
pelo ar nessas laminas faz com que elas se separem ligeiramente, permitin- 
do a drenagem dos produtos (ar ou fluido) e impedindo o seu refluxo. 

LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Marchi E, Lundgren F, Mussi R. Derrame pleural parapneumonico e empiema. J Bras Pneumol. 
2006;32(suppl 4):sl90-sl96. 

2 . ATS guidelines: Management of malignant pleural effusions ATS board of directors. Am J Res- 
pir Crit Care Med. 2000; 162:1987. 

3. Heffner J, Sahn S A, Diagnostic evaluation of a pleural effusion in adults. UpToDate 2007. 


Drenagem pericardica 


Andrea Remigio 


INTRODUgAO 

■ A pericardiocentese guiada pelo ecocardiograma no doente com 
tamponamento pode melhorar rapidamente a pressao arterial e o debito 
cardiaco, e e considerada um procedimento classe Ha. 


INDICAQOES E CONTRAINDICAgOES DA DRENAGEM PERICARDICA 


Indicagoes 

Contraindicagoes 

■ Terapeutica de emergencia do 
tamponamento cardfaco 

■ Diagnostico: obtengao de amostra 
para analise (bioquimica, 
citologica ou microbiological 

■ Em vigencia de tamponamento, nao ha 
contraindicagoes absolutas, sao relativas a doenga 
hemorragica grave e aos derrames loculados 
localizados posteriormente 


TECNICA 

■ Sedar o doente, de modo a assegurar a sua colabora^ao, mantendo 
sua capacidade de resposta ao estimulo doloroso. 

■ Colocar o doente em decubito dorsal, com eleva^ao da cabe^a e do 
torax a 45°. 

■ Realizar antissepsia degermante da pele, lavar as maos, colocar aven- 
tal, touca, mascara e luvas estereis, realizar antissepsia alcoolica, colocar os 
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campos cirurgicos deixando exposta apenas a regiao em que sera puncio- 
nada e infiltrada xilocaina a 2%. 

■ Inserir a agulha a 45° da pele no angulo xifocostal esquerdo, 0,5 a 
1 cm abaixo do bordo costal, e avan^ar alternando a aspira^ao e a inje^ao 
de xilocaina ate a parte posterior de bordo costal (geralmente 2,5 cm). Re- 
duzir o angulo a pele para 15° mantendo a dire^ao do ombro esquerdo. A 
agulha deve ser introduzida lentamente ate se perceber uma redu^ao subi- 
ta de resistencia, usualmente cerca de 6 a 7,5 cm da pele, mas pode ser maior 
em pacientes obesos. Continuar aspirando ate a obten^ao do liquido peri- 
cardico e, a partir desse ponto, realizar a tecnica de Seldinger, evitando qual- 
quer movimento lateral da agulha pelo risco de lesao dos vasos epicardi- 
cos. Quando a agulha toca o epicardio, tem-se uma sensa^ao de obstaculo, 
o que deve levar ao seu recuo imediato. Realizar sutura ou retirada do ca- 
teter e curativo local (Figura 1). 



Figura 1 Tecnica de pericardiocentese. 


■ Observar o monitor do ECG durante o procedimento para detecqao 
das arritmias. Na pun^ao cega, e aconselhavel a conexao de um eletrodo a 
agulha de pericardiocentese para se detectar o contato com a parede auricu¬ 
lar (supradesnivelamento do segmento PR) ou ventricular (supradesnivela- 
mento do segmento ST e extrassistole ventricular). 

■ A pericardiocentese guiada pelo ecocardiograma pode ser realizada 
em outro local de pun^ao, pois o local ideal e aquele em que o maior acu- 
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mulo de derrame esta mais perto da superficie e em que o trajeto da agu- 
Iha evita as estruturas vitais. 

■ A confirma^ao da posi^ao pode ser feita pelo ecocardiograma ou 
pela fluoroscopia. 

■ Se o liquido aspirado for hematico, deve-se verificar se a agulha per- 
furou o cora^ao, se puncionou um derrame pleural esquerdo ou, even- 
tualmente, um quisto pericardico. A nao ser que a hemorragia seja maci- 
9 a, o sangue intrapericardico nao coagula devido a atividade fibrinolitica 
do pericardio. 

■ A drenagem pode ser contmua ou intermitente com aspira^ao sob 
tecnica asseptica a cada 4 a 6 h, seguida de um flush com soro fisiologico 
para manter a sua permeabilidade e aumentar o tempo de permanencia. 

COMPLICAQOES DA DRENAGEM PERICARDICA 

■ Frequentes: 

- Obstrugao do cateter ou 0 reacumulo do derrame. 

- Pungao do ventrfculo direito (2 a 7%). 

- Laceragao de uma arteria coronaria (descendente anterior esquerda e coronaria direita). 

- Perfuragao do miocardio com iesao da auricula ou ventriculo direitos pode levar a 

hemopericardio e tamponamento. 

- Arritmias e hipotensao reflexa. 

- Pneumotorax deve ser excluido, efetuando sempre um raio X do torax apos 0 

procedimento. 

■ Raras: 

- Perfuragao do estomago ou do colon. 

- Laceragao da capsula do lobo esquerdo do figado. 

■ A pericardiocentese “cega” tern uma mortalidade de 6 % e uma mor- 
bidade de 50%. A pungao guiada pelo eco reduz a morbidade e a mortali¬ 
dade a percentagens extremamente baixas. 

■ Sao fatores associados ao risco de complicates: derrame peque- 
no (< 250 mL), derrame posterior, derrame localizado, dimensao ante¬ 
rior < 10 mm pelo ecocardiograma e pungao nao guiada. 
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CONSIDERAQOES ESPECIAIS 

■ O cateter e removido quando a drenagem se reduz para menos de 
25 a 30 mL durante 24 h, e o controle ecocardiografico mostra que o der- 
rame residual nao e significative ou tern repercussoes hemodinamicas. 

■ Monitorar qualquer varia^ao subita no volume ou no aspecto do as- 
pirado, modifica^ao nos sinais vitais, aparecimento de dor toracica aguda, 
taquiarritmia, hipotensao, taquipneia ou febre. 

■ Radiografia de torax de controle deve ser sempre solicitada. 

LEITURA COMPLEMENTAR 

1. International Liaison Committe on Resuscitation. Pericardiocentesis. In: Textbook of Advance 
Cardiac Life Support. American Heart Association; 2005. 

2. Sagrista SJ, Permayer MG, Soler SJ. Diagnosis and management of acute pericardial syndromes. 
Rev Esp Cardiol. 2005;58(7):830-41, 


Paracentese 


Andrea Remigio 


INTRODUgAO 

A ascite e o acumulo patologico de llquido na cavidade peritoneal. 

INDICAQOES E CONTRAINDICAQOES DA PARACENTESE 


Indicagoes 

Gontraindicagoes relativas 

■ Investigagao de pacientes com 
ascite 

■ Tratamento da insuficiencia 
respiratoria restritiva devido ao 
aumento do volume abdominal 

■ Obstrugao intestinal 

■ Infecgao da parede abdominal no local da pungao 

■ Historia de multiplas cirurgias abdominais previas e 
esplenomegalia acentuada 

■ Coagulopatias 


TECNICA 

■ Explicar ao doente o procedimento. 

■ Realizar antissepsia degermante da pele, lavar as maos, colocar aven- 
tal, touca, mascara e luvas estereis, realizar antissepsia alcoolica e colocar 
os campos cirurgicos deixando exposto apenas o local de drenagem. 

■ A pun^ao deve ser realizada na fossa iliaca esquerda, linha media in- 
fraumbilical ou guiada por ultrassom, apos anestesia local, com o jelco per¬ 
pendicular a pele (90°), conectado a uma torneira de tres vias onde devem 
ser inseridos uma seringa de 20 mL e o equipo de soro acoplado ao ff asco a 
vacuo. 
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ROTINA LABORATORIAL DO UQUIDO ASCITICO 

Exames basicos: coletar 30 ml de ascite e distribuir nos seguintes frascos (esterilizados) 

■ Frasco microbiologia (5 mL): Gram, Ziehl-Nilsen, cuitura de BK. 

■ Cuitura (10 mL em frasco de hemocultura. 

■ Frasco bioqumnica (5 mL): albumina, protema total, glicose, amilase, desidrogenase latica, ADA. 

■ Frasco citologia (5 mL): citologia diferencial e citopatologico. 

■ Frasco hematologia (5 mL): contagem de celulas. 


INTERPRETAQAO DO UQUIDO ASCITICO 


■ Gradiente da 
albumina 
serica-albumina 
da ascite 

■ > 1,1 (compativel com hipertensao porta): cirrose, insuficiencia 
cardiaca, hepatite alcoolica, Budd-Chiari, outros. 

■ < 1,1 (alteragao da permeabilidade capilar esplancnica): carcinomatose 
peritoneal, tuberculose peritoneal, serosite, ascite pancreatica, 
coleperitoneo e outros. 

■ Citologia 

■ Contagem de neutrofilos > 250 e/ou leucocitos > 500/mL e compativel 
com peritonite bacteriana. 

■ 0 predommio de linfocitos sugere tuberculose ou neoplasia. 

■ Cuitura 

■ A inoculagao da ascite em frascos de hemocultura aumenta a 
sensibilidade de 50% para 80% na detecgao do agente infeccioso 
(quando neutrofilos > 250/mL). 

■ Gram 

■ Tern valor na peritonite bacteriana secundaria. Na peritonite bacteriana 
espontanea, a sensibilidade e de apenas 10%. 

■ Protema total 

■ Quando < 1 g/dL, sugere risco de PBE. 


COMPLICAgOES 

Hematoma de parede abdominal (1%), hemorragia e vazamento da 
ascite. 

CONSIDERAgOES ESPECIAIS 

■ Em caso de ascite tensa, nao fazer paracentese pequena (< 3 L), de- 
vido ao risco de dissec^ao para o subcutaneo. 
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■ Para paracentese > 5 L, esta indicado o uso de albumina humana 
8 a 10 g/L de liquido ascitico retirado, para prevenir danos hemodinami- 
cos (albumina 20% = 20 g em 100 mL). 

LEITURA C0MPLEMENTAR 
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SECAO XIII PROFILAXIAS 


Profilaxia de doenga 
tromboembolica venosa 


Leandro Utino Taniguchi 


INTRODUQAO 

■ A doenga tromboembolica venosa (DTV) e responsavel por aproxi- 
madamente 10% dos obitos hospitalares. Sem profilaxia adequada, 40 a 
60% dos pacientes cirurgicos e clinicos de alto risco desenvolvem TVP. 

■ Com a introdu^ao de metodos adequados de profilaxia, ha uma re- 
du^ao de 50% na incidencia de DTV, 

FATORESDE RISCO 

■ Varios sao os fatores de risco associados a DTV, tanto em pacientes 
cirurgicos quanto em clinicos (Tabela 1). 

Tabela 1 - Fatores de risco relacionados a DTV 


Idade avangada 

Varicosidade nas veias perifericas 

Obesidade 

Imobilizagao 

Historia previa de doenga tromboembolica 

Paresia de membros 

Cirurgia 

Gravidez/puerperio 

Trauma 

Uso de contraceptivos orais 

Cancer em atividade 

Terapia de reposigao hormonal 

1AM 

Trombocitopenia por heparina 

Insuficiencia cardfaca congestiva 

Presenga de acesso venoso profundo 

Insuficiencia respiratoria 

Doenga cerebrovascular 

Infecgao aguda 

Trombofilias 
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Doenga inflamatoria intestinal 

Doenga reumatologica 

Smdrome nefrotica 

Uso de drogas endovenosas ilicitas 


■ Nos pacientes cirurgicos, outro fator a ser avaliado relaciona-se com 
o tipo e a extensao da cirurgia a que o paciente sera submetido (Tabela 2). 

Tabela 2- Risco de DTV em pacientes cirurgicos sem profilaxia 


Nivel do risco 

TVP 

panturrilhas 

TVP 

proximal 

EP 

clrnica 

EP fatal 

Baixo Cirurgia de pequeno porte em 
pacientes com idade < 40 anos sem outros 
fatores de risco. 

2% 

0,4% 

0,2% 

<0,01% 

Moderado Cirurgia de pequeno porte em 
pacientes com fatores de risco adicionais. 
Cirurgia em pacientes com idade entre 40 e 

60 anos sem outros fatores de risco. 

10 a 20% 

2 a 4% 

1 a 2% 

0,1 a 0,4% 

Alto Cirurgia em pacientes com idade > 60 
anos ou com outros fatores de risco. 

20 a 40% 

4 a 8% 

2 a 4% 

0,4 a 1 % 

Altissimo Cirurgia em pacientes com 
multiples fatores de risco. 

Artroplastia de quadril ou joelho, cirurgia de 

40 a 80% 

10 a 20% 

4 a 10% 

0,2 a 5% 


fratura de quadril. 


METODOS PROFILATICOS PARA DTV 

■ Os metodos nao farmacologicos incluem as botas de compressao 
pneumatica intermitente, as meias de compressao graduada e as bombas 
venosas para os pes. Apesar de nao conferirem risco de sangramentos com 
sua utiliza^ao, esta so foi validada em alguns subgrupos. Sua indica^ao re¬ 
side nos pacientes de alto risco de sangramento ou como adjuvante as te- 
rapias farmacologicas em pacientes de alto risco. Naqueles em que os me¬ 
todos nao farmacologicos forem utilizados, deve-se tomar o cuidado de 
aferir a aderencia ao tratamento. 

■ A aspirina nao e indicada em nenhum grupo de pacientes. 
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■ As heparinas sao classificadas em: nao fracionadas e de baixo peso. 
Sao as medicares mais amplamente estudadas e utilizadas para profilaxia 
de DTV. 

■ Alguns trabalhos avaliaram os inibidores de vitamina K em profila¬ 
xia, especialmente em pacientes cirurgicos. 

■ Fondaparinux e um inibidor indireto do fator Xa. Sua utiliza^ao foi 
avaliada em pacientes clinicos e em cirurgia ortopedica. 

PROFILAXIA SEGUNDO GRUPOS DE RISCO 

■ Para pacientes clinicos admitidos por descompensa^ao de insuficien- 
cia cardiaca ou respiratoria aguda, ou confinados na cama com mais um 
fator de risco, sugere-se profilaxia com heparina nao fracionada 5.000 UI 
subcutaneo 2 a 3x/dia, heparina de baixo peso molecular (no minimo eno- 
xaparina 40 mg/dia ou dalteparina 5.000 Ul/dia) ou fondaparinux subcu¬ 
taneo (2,5 mg/dia). Naqueles com alto risco de sangramento, sugere-se pro- 
nlaxia mecanica. 

■ Para pacientes cirurgicos, sugere-se avaliar a condi^ao de risco e se- 
guir a Tabela 3. 


Tabela 3- Recomendagoes para profilaxia em pacientes cirurgicos baseada nos metodos dispomveis 
no Brasil 


Procedimento/risco individual 

Recomendagoes 

Observagoes 

Cirurgia geral 

• Cirurgia de pequeno porte 
em pacientes com idade < 

40 anos sem outros fatores 
de risco. 

■ Deambulagao precoce. 

■ Se possivel, iniciar deambulagao 
em menos de 24 h da cirurgia. 
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■ Cirurgia de pequeno porte 
em pacientes com fatores 
de risco adicionais. 

■ Cirurgia em pacientes com 
idade entre 40 e 60 anos 
sem outros fatores de risco. 

■ Cirurgia de grande porte em 
pacientes com idade < 40 
anos sem outros fatores de 
risco. 

■ HNF 5.000 Ul 2 x/dia ou 

■ HBPM 1 x/dia ou 

■ Fondaparinux 2,5 mg/ 
dia. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

■ Cirurgia em pacientes com 
idade > 60 anos ou com 
outros fatores de risco {alto 
risco). 

■ Cirurgia de grande porte 
com idade > 40 anos ou com 
outros fatores de risco (alto 
risco). 

■ HNF 5.000 Ul 3 x/dia ou 

■ HBPM 1 x/dia ou 

■ Fondaparinux 2,5 mg/ 
dia. 

■ Com multiplos fatores de risco, 
associar metodos farmacologicos 
com mecanicos. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

■ Em cirurgias de grande porte por 
cancer, alta hospitalar com 
profilaxia com HBPM por ate 28 
diasesugerida. 

Ginecologia 

■ Cirurgia de pequeno porte (< 
30 min de duragao) por 
doenga benigna sem outros 
fatores de risco. 

■ Deambulagao precoce. 

■ Se possivel, iniciar deambulagao 
em menos de 24 h da cirurgia. 

■ Cirurgia laparoscopica com 
fatores de risco adicionais. 

■ HNF, HBPM, metodos 
mecanicos. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

■ Cirurgia de grande porte por 
doenga benigna sem outros 
fatores de risco. 

■ HNF 5.000 U! 2 x/dia ou 

■ HBPM 1 x/dia ou 

■ CPI iniciada antes do 
procedimento e 
mantida ate 
deambulagao. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

■ Cirurgia de grande porte por 
doenga maligna ou com 
outros fatores de risco. 

■ HNF 5.000 Ul 3 x/dia ou 

■ HBPM 1 x/dia ou 

■ CPI iniciada antes do 
procedimento e 
mantida ate 
deambulagao. 

■ Com multiplos fatores de risco, 
associar metodos farmacologicos 
com mecanicos. 

■ Em cirurgias por cancer com 
idade > 60 anos ou DTV previo, 
sugere-se alta hospitalar com 
profilaxia com HBPM por 28 dias. 
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Vascular 

■ Cirurgia vascular sem outros 
fatores de risco. 

■ Deambulagao precoce. 

■ Se possfvel, iniciar deambulagao 
em menos de 24 h da cirurgia. 

■ Cirurgia vascular de grande 
porte com fatores de risco. 

■ HNF ou 

■ HBPM. 

■ Semelhante a recomendagao de 
cirurgia geral de alto risco. 

Urologia 

■ Procedimentostransuretrais. 

■ Cirurgia de pequeno porte. 

■ Deambulagao precoce. 

■ Se possfvel, iniciar deambulagao 
em menos de 24 h da cirurgia. 

■ Cirurgias abertas ou de 
grande porte. 

■ HNF 5.000 Ul 2 a 3 x/dia 

ou 

■ HBPM 1 x/dia ou 

■ Metodos mecanicos 
iniciados antes do 
procedimento e 
mantidos ate 
deambulagao. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

■ Cirurgia em pacientes com 
multiplos fatores de risco. 

■ HNF 5.000 Ul 3 x/dia ou 
■HBPM 1 x/dia 
associada a utilizagao 
de metodos mecanicos. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

Cirurgia laparoscopica 

■ Cirurgia laparoscopica sem 
outros fatores de risco. 

■ Deambulagao precoce. 

■ Se possfvel, iniciar deambulagao 
em menos de 24 h da cirurgia. 

■ Cirurgia laparoscopica com 
outros fatores de risco. 

■ HNF 5.000 Ul 2 x/dia ou 

■ HBPM 1 x/dia ou 

■ Fondaparinux 2,5 mg/ 
dia ou 

■ Metodos mecanicos 
iniciados antes do 
procedimento e 
mantidos ate 
deambulagao. 

■ Se possfvel, iniciar deambulagao 
em menos de 24 h da cirurgia. 

Cirurgia bariatrica 

■ Cirurgia bariatrica. 

■ HNF 5.000 Ul 3 x/dia ou 

■ HBPM ou 

■ Fondaparinux. 

■ Avaliar a combinagao de 
profilaxia farmacologica com 
botas de compressao 
pneumatica. 

■ Doses mais altas de HNF ou de 
HBPM podem ser necessarias (p. 
ex., enoxaparina 30 mg, 12/12 h). 
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Neurocirurgia 

■ Cirurgia intracraniana. 

■ Botas de compressao 
pneumatica. 

■ HNF 2 x/dia ou 

■ HBPM 1 x/dia. 

■ Ha dados que sugeremqueas 
botas de compressao pneumatica 
sejam mais efetivas que as meias 
elasticas. 

■ Cirurgia em pacientes com 
multiplos fatores de risco. 

■ HNF 2 x/dia ou 
• HBPM 1 x/dia 
com utilizagao de 
metodos mecanicos. 

■ Nesse grupo, sugere-se 
associagao de profilaxia 
farmacologica com nao 
farmacologica. 

Trauma 

■ Politrauma. 

■ HBPM esquema alto 
risco ou 

■ Metodos mecanicos se 
contraindicagao a 
anticoagulagao. 

■ Se alto risco, associar metodos 
mecanicos com farmacologicos. 

■ Nao se sugere o uso de HNF 
isoladamente. 

■ Manter ate alta hospitalar. 

■ Em pacientes com alteragoes 
graves de mobilidade, manter 
apos alta HBPM ou inibidores de 
vitamina K (INR entre 2,0 e 3,0). 

■ Trauma raquimedular. 

■ HBPM esquema alto 
risco assim que 
hemostasia for 
evidente. 

■ CPI associada a HNF 
ou HBPM. 

■ Se alto risco de sangramento, 
manter somente metodos 
mecanicos ate controle do risco. 

■ Nao se sugere o uso de HNF 
isoladamente. 

■ Em pacientes na fase de 
reabilitagao, deve-se manter 
apos alta HBPM ou inibidores de 
vitamina K (INR entre 2,0 e 3,0). 

Ortopedia 

■ Artroplastia total de quadril 
eletiva. 

■ HBPM esquema alto 
risco associada ou nao 
a metodos mecanicos. 

■ Inibidor de vitamina K 
com INR entre 2,0 e 3,0. 

■ Fondaparinux 2,5 mg/dia 
iapos pelo menos 

6 h da cirurgia). 

■ HBPM: I s dose 12 h antes da 
cirurgia ou 12 a 24 h apos. 

■ Inibidores de vitamina K: iniciar 
na noite do pre-operatorio ou na 
noite seguinte do pos-operatorio. 

■ Usar por pelo menos 10 dias, 
podendo-se estender por 28 a 35 
dias. 
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■ Artroplastia total de joelho 
eletiva. 

■ HBPM esquema alto 
risco associada ou nao 
a metodos mecanicos. 

■ Inibidor de vitamina K 
com 1 NR entre 2,0 e 3,0. 

■ Fondaparinux 2,5 mg/dia 
(apos pelo menos 

6 h da cirurgia). 

■ HBPM: l 9 dose 12 h antes da 
cirurgia ou 12 a 24 h apos. 

■ Inibidores de vitamina K: iniciar 
na noite do pre-operatorio ou na 
noite seguinte do pos-operatorio. 

■ Usar por pelo menos 10 dias, 
podendo-se estender por 28 a 35 
dias. 

■ Cirurgia de fratura de 
quadril. 

■ HBPM associada ou 
nao a metodos 
mecanicos. 

■ HNF associada ou nao 
a metodos mecanicos. 

■ Inibidor de vitamina K 
com INR entre 2,0 e 3,0. 

■ Fondaparinux 2,5 mg/dia 
(apos pelo menos 

6 h da cirurgia). 

■ Caso a cirurgia seja adiada, 
iniciar HBPM ou HNF entre a 
admissaohospitalare a cirurgia. 

■ Inibidores de vitamina K: iniciar 
na noite do pre-operatorio ou na 
noite seguinte do pos-operatorio. 

■ Usar por pelo menos 10 dias, 
podendo-se estender por 28 a 35 
dias. 


HBPM esquema alto risco: 1 mg/kg/dia de enoxaparina fracionada para aplicagao de 12/12 h {geralmente 30 mg 
de 12/12 h). 

HBPM esquema baixo risco: 1 x/dia de enoxaparina 40 mg. 

Fonte: adaptado de Taniguchi'. 
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Profilaxia de ulcera de estresse 


Leandro Utino Taniguchi 


INTRQDUQAO 

■ As ulceras gastricas de estresse sao lesoes superficiais da mucosa gas- 
trica encontradas na maioria dos pacientes apos algumas horas de grandes 
cirurgias ou ate 24 h de agressoes sistemicas. 

■ Setenta e cinco a 100% dos pacientes criticos desenvolvem evidencias 
de lesoes de mucosa apos 24 h de admissao na UTI. No entanto, somente 
cerca de 5% dos pacientes criticos desenvolvem hemorragia digestiva. 

■ Fisiopatologia multifatorial: lesoes na integridade da mucosa, dis- 
turbios de motilidade, hipoperfusao esplancnica secundaria a choque he- 
modinamico e altera^ao na secre^ao gastrica. 

Quadro 1 - Fatores de risco para ulcera de estresse. A presenga de um dos fatores de risco indica 
instituigao de profilaxia adequada 

■ VM por mais de 48 h. 

■ Coagulopatia (plaquetas < 50.000/mm 3 , tempo de tromboplastina parcial ativado > 2 vezes o 
limite superior da normalidade ou INR > 1,5). 

■ Instabilidade hemodinamica. 

■ Queimaduras graves. 

■ Traumatismo cranioencefalico. 
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TERAPIA PROFILATICA PARA ULCERA DE ESTRESSE 

■ O tratamento das condi^oes que promovem a hipoperfusao da mu¬ 
cosa gastrica auxilia na redu^ao do risco de lesoes gastricas (Tabela 1). 

■ Apesar de defendida por muitos, o papel da nutri^ao enteral preco- 
ce como medida profilatica para ulcera de estresse ainda e discutivel e nao 
deve ser usado isoladamente. 

■ A terapia profilatica farmacologica de ulceras de estresse baseia-se 
em: antiacidos, sucralfate, antagonistas de receptor-2 de histamina e inibi- 
dores de bomba de protons. 

■ Os antiacidos sao pouco praticos, pois deveriam ser administrados 
de 1 em 1 h. Alem disso, nessas doses, ha o risco de intoxica^ao pelos ca¬ 
tions associados ao produto. 

■ Sucralfate protege a mucosa gastrica por meio da forma^ao de uma 
barreira protetora, apesar de nao possuir atividade neutralizante contra 
acidos. Sua utiliza^ao reduz a incidencia de episodios de sangramento nao 
complicados em rela^ao a utiliza^ao de placebos, mas nao e eficaz em re- 
duzir sangramentos clinicamente importantes em rela^ao aos grupos con- 
troles, antiacidos ou inibidores H 2 . 

■ Inicialmente, algumas evidencias sugeriam que o sucralfate levava a 
uma redu^ao nas pneumonias nosocomiais em rela^ao aos outros agentes. 
No entanto, estudos posteriores mais adequados nao demonstraram re- 
du^ao da incidencia de pneumonia com o uso do sucralfate em rela^ao a 
ranitidina endovenosa. Mais importante, a incidencia de sangramentos cli¬ 
nicamente importantes foi maior no grupo com sucralfate do que no gru- 
po com ranitidina. 

■ Os antagonistas de receptor-2 de histamina sao as medicares com 
maior embasamento na literatura para profilaxia de ulceras de estresse. 
Dessas, a ranitidina e 5 a 12 vezes mais potente do que a cimetidina, alem 
de ter menos intera^ao medicamentosa e possuir formula^ao endovenosa, 
sendo assim uma das drogas de escolha para tal profilaxia. 

■ Os inibidores de bomba de protons agem bloqueando definitiva- 
mente a H + -K"-ATPase, sendo assim mais efetivos em elevar o pH muco- 
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so. Sua eficacia no tratamento de smdromes dispepticas e na profilaxia se¬ 
cundaria ja esta bem demonstrada. Porem, sua utiliza^ao como profilaxia 
primaria ainda carece de trabalhos adequados. 

Tabela 1 - Medicagoes habituais no Brasil e formulagoes para profilaxia de ulcera de estresse 


Medicagao 

Dose habitual da medicagao 


Via enteral 

Via endovenosa 

Sucralfate 

1 g, 6/6 h 

Sem formulagao 

Anti-histaminicos 

Cimetidina 

200 a 400 mg, 12/12 h 

300 mg de 6/6 h 

Ranitidina 

150 mg, 12/12 h 

50 mg de 8/8 h 

Famotidina 

20 a 40 mg/dia 

Sem formulagao 

Inibidores de bomba de protons 

Omeprazol 

20 a 40 mg, 1 x/dia 

20 a 40 mg, 1 x/dia 

Lansoprazol 

15 a 30 mg/dia 

Sem formulagao 

Pantoprazol 

40 mg/dia 

40 mg/dia 


Fonte: adaptado de Taniguchi 2 . 
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Leandro Utino Taniguehi 


INTRODUQAO 

■ As ulceras de pressao acometem de 1 a 3 milhoes de pessoas no mundo. 

■ Em idosos, estao associadas a aumento de mortalidade. 

■ Em individuos internados, sao um parametro de qualidade de servi^o. 

■ Podem aparecer rapidamente (mesmo em 6 h). 


Populagao de risco 

A identifica^ao dos pacientes em risco de aparecimento de ulceras de 
pressao utiliza-se de escalas amplamente validadas para tal situa^ao. As duas 
mais utilizadas sao a escala de Norton e a de Braden. Por ser mais pratica, 
a escala de Norton e a relatada na Tabela 1. 


Tabela 1 - Escala de Norton para avaliagao de risco para ulceras de pressao. Para cada condigao, 
associa-se uma pontuagao de 1 a 4. Escore menor ou igual a 14 sugere risco 


Pontuagao 

Condigao 

fisica 

Condigao 

mental 

Atividade 

Mobilidade 

Incontinencia 

4 

Adequada 

Alerta 

Ambulante 

Total 

Nenhuma 

3 

Regular 

Apatico 

Anda com auxilio 

Levemente 

limitado 

Ocasional 

2 

Pobre 

Confuso 

Limitado a 
cadeira de rodas 

Muito 

limitado 

Frequente 

1 

Muito ruim 

Estupor 

Limitado a cama 

Imovel 

Urina e fezes 
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MEDIDAS PROFILAUCAS PARA PREVENQAO DE ULCERAS DE PRESSAO 

■ Cuidar da pele: 

- Realizar inspe^ao diaria dos locais suscetiveis a ulcera de pressao. 

- Fazer limpeza diaria da pele e as evacua 9 oes com minimo de for- 
9 a e fric^ao, utilizando agentes que minimizem a irrita^ao e promovam a 
hidrata^ao da pele. 

- Evitar massagens sobre locais de proeminencia ossea. 

- Minimizar a exposi^ao cutanea a umidade, como incontinencia, 
sudorese ou secre^oes de feridas. Utiliza^ao de fraldas com bom poder de 
absor^ao e de agentes topicos de barreira e util. 

- Reduzir o atrito e a fric^ao durante posicionamento, transferen- 
cia e rota^ao do paciente. 

■ Manter aporte nutricional adequado a situa^ao do paciente, com o 
objetivo de minimizar o catabolismo e a desnutri^ao. 

■ Minimizar a pressao sobre as areas suscetiveis por meio de remo^ao 
ou redistribui^ao da pressao: 

- Qualquer individuo de risco acamado deve ser reposicionado a 
cada 2 h, seguindo uma programa^ao escrita para rota^ao sistematica. 

- Utilizar travesseiros ou cunhas de espuma para evitar contato en- 
tre proeminencias osseas (tornozelos e joelhos). 

- A eleva<;ao dos tornozelos da cama e a medida mais e: etiva para 
essa area, com coloca^ao de travesseiros nas pernas. Nao se recomenda uti- 
liza^ao de rodinhas, pois elas aumentam a incidencia de ulceras ao inves 
de preveni-las. 

- Nos decubitos laterais, evitar apoio nos trocanteres femorais. 

- Manter a cabeceira na eleva^ao minima condizente com a situa- 
9 ao do paciente. 

■ Utilizar sistemas de suporte e redistribui^ao adequados ao pacien¬ 
te: 
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- Os sistemas tipo I sao estaticos e nao necessitam de eletricidade. 
Sao os mais utilizados. Exemplos: espuma, colchoes de ar estaticos, col¬ 
choes de gel ou de agua. Se espuma for utilizada, deve-se observar se ela 
suporta mais de 19,5 kg/m 3 e mede mais de 7,6 cm de espessura. 

- Os sistemas tipo II sao dinamicos e utilizam eletricidade. Sao os 
colchoes de alternancia de ar (o colchao e constituido por varios compar- 
timentos aerados que se revezam na sustenta^ao do paciente) ou os col¬ 
choes de baixa perda de ar ( low-air loss - principio semelhante ao anterior, 
mas com maior numero de compartimentos). 

~Os sistemas tipo III sao representados pelas camas fluidificadas por 
ar. Nesses sistemas dinamicos movidos a eletricidade, o paciente fica em um 
colchao contendo milhoes de microesferas uniformes de ceramica revesti- 
da por silicone. A medida que o ar e bombeado para o colchao, as microes¬ 
feras fleam em suspensao e o colchao adquire caracteristicas de fluido, 

■ Ressalta-se que nao se demonstrou superioridade de um sistema em 
rela^ao a outro na preven^ao de ulceras de pressao. 

■ Uma abordagem multiprofissional associada a programas educacio- 
nais reduz a incidencia de ulceras de pressao. 

LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Reddy M> Gill SS> Rochon PA. Preventing pressure ulcers: a systematic review. JAMA. 
2006;296:974-84. 

2. Lyder CH. Pressure ulcer prevention and management. JAMA. 2003;289:223-6. 

3. Agency for Healthcare Research and Quality. Clinical practice guidelines online. Disponivel 
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SEQAO XIV ULTRASSONOGRAFIA 
Coordenador: Pedro Vitale Mendes 


Ultrassom na UTI 


Marcelo Farah Dell'Aringa 
Pedro Vitale Mendes 


INTRODUQAO 

■ Metodo diagnostico e de auxilio a procedimentos na medicina in- 
tensiva e de emergencia utilizado ha mais de 20 anos, cada vez mais difun- 
dido e com mais fun<;6es estudadas. 

■ Baseia-se na emissao de ondas ultrassonograficas (1-20 MHz) e na 
aquisi^ao de imagens provenientes da intera^ao dessas ondas com os teci- 
dos do corpo. 

ACUSTICA 

Caracteristicas das ondas 

■ Frequencia: medida em numero de ciclos por segundos (Hertz - Hz). 
E determinada pelo transdutor. 

- Varia de 1 a 20 MHz, sendo que o ouvido humano e capaz de de- 
tectar ondas de ate 20 KHz. 

- Quanto maior for a frequencia, maior a resolu^ao da imagem e 
menor a penetra^ao da onda. 

■ Comprimento de onda: inversamente proporcional a frequencia. 
(medido em mm). 

- Quanto maior o comprimento, menor a resolu^ao da imagem e 
maior a penetra^ao. 

■ Amplitude: volume das ondas. Medida em decibeis (dB). 
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■ Velocidade de propagagao: depende do meio em que a onda se pro- 
paga. E diretamente proporcional a rigidez do tecido (medida em m/s). 

Interagoes entre as ondas e o meio 

■ Reflexao (eco): 

- Principio basico na formagao de imagens ultrassonograficas, ocor- 
re sempre que uma onda passa de um meio para outro com impedancia 
acustica diferente. Quanto maior a diferenga de impedancia, maior e a re¬ 
flexao. 

- Ondas muito refletidas se traduzem como imagens brancas. Se a 
reflexao for muito intensa, ela impossibilita a visualizagao de imagens pos- 
teriores (sombra acustica). 

- A reflexao ocorre no mesmo angulo com o qual a onda incide no 
objeto. Logo, ondas que incidem perpendicularmente tern reflexao otima 
e com incidencia paralela nula. 

■ Dispersao: estruturas pequenas (menores que o comprimento de 
onda) refletem as ondas em todas as diregoes, fazendo com que parte de- 
las retorne ao transdutor para formar a imagem, enquanto parte se perde. 

■ Refragao: desvio da onda ao passar para um meio com impedancia 
acustica diferente. 

■ Atenuagao: 

- O sinal e perdido progressivamente conforme penetra nos tecidos. 
Isso ocorre pelos fenomenos ja descritos e pela transformagao de parte da 
energia das ondas em calor. 

- Quanto maior a frequencia da onda, mais energia e transformada 
em calor. Isso explica por que ondas com maior frequencia tern menor pe- 
netragao. 

EQUIPAMENTO 

■ Console: existe grande variabilidade entre os modelos dispomveis. 
Entre todos os recursos presentes, e indispensavel reconhecer: 
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- Botao de liga/desliga. 

- Profundidade: interfere na frequencia de repeti^ao do pulso e no 
numero de quadros por imagem. Equivale ao “zoom”. 

- Modo: forma como os sinais serao propagados e recebidos. Deter- 
mina o campo de varredura e como serao expostas as imagens. 

- Ganho: ajusta a intensidade dos sinais recebidos que sera exibida 
na tela do monitor, do mesmo modo que o controle de volume de um ra¬ 
dio. Afeta o processamento da imagem. 

■ Sonda (transdutor/probe): forma a onda de ultrassom a partir de 
um cristal pisoeletrico. Este ultimo tern a caracteristica de deformar-se emi- 
tindo ondas ao ser submetido a um campo magnetico ou pela passagem 
de corrente eletrica. 

- Pode ter formato convexo ou piano e ter diversos tamanhos e fai- 
xas de frequencia, sendo que cada exame demanda um tipo especifico de 
sonda. 

- Deve-se utilizar gel de contato entre a sonda e a pele para aquisi- 
$ao das imagens. Em situates em que se faz necessario manter a esterili- 
dade do procedimento, deve-se utilizar gel esteril e capa plastica protetora 
esteril para a sonda. 

MODOS 

USG 2D (tempo real) 

■ Imagens obtidas pela varredura do campo ultrassonografico por fei- 
xes de ultrassom. 

■ Como sao gerados de 15 a 60 frames (quadros) por segundos, qual- 
quer movimenta^ao e prontamente identificada, por isso o nome “USG em 
tempo real” (Figura 1). 

Modo M 

■ O campo e investigado por uma unica linha de sinais ultrassonogra- 
licos (Figura 2). 
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Figura I Exemplo de corte ecoeardiografico transversal no modo 2D. 



Figura 2 Exemplo de corte ecoeardiografico que evidencia modo 2D acima e modo M abaixo. 

■ Produz uma imagem com as interfaces das estruturas em um eixo 
(eixo Y) ao longo do tempo (eixo X). 

Doppler 

■ O efeito Doppler se refere a altera^ao de frequencia quando ha mo- 
vim ento entre a fonte das ondas e o observador (Figura 3). No caso da ul- 
trassonografia, o transdutor e estatico e o objeto analisado pode apresen- 
tar movimento (p. ex. ? sangue). Estruturas se aproximando do transdutor 
apresentam um aumento na frequencia, enquanto as que se afastam apre- 
sentam redu^ao. 
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Figura 3 Exemplo de code ecocardiografico modo Doppler. 


■ Em aparelhos modernos, pode-se iniciar com o modo 2D e a partir 
dai escolher a regiao em que sera realizado o estudo Doppler. 

■ Deve-se atentar que para medir corretamente o fluxo, e necessario ga- 
rantir que os feixes de ultrassom sejam paralelos ao fluxo da estrutura ava- 
liada, sendo toleravel um angulo maximo de 30° para medidas adequadas. 

ARTEFATOS 

Ao mesmo tempo em que artefatos podem levar a informa^oes impor- 
tantes quando bem interpretados, podem gerar confusao na interpreta^ao. 


Tabela 1 - Causas e apresentagoes dos artefatos 


Artefato 

Causa 

Apresentagao 

Reverberagao 

Onda rebatendo entre estruturas 
antes de voltar ao transdutor 

Multiplas linhas com o mesmo espago 
entre el as 

Reflexao 

Causada pela reflexao de multiplas 
imagens 

Forma uma imagem menos clara do 
que no caso da imagem em espelho 

Reforgo 

posterior 

Onda passando portecidos menos 
atenuantes que os tecidos ao redor 

Aumento do brilho posterior a 
estrutura 

Atenuagao 

Ondas passando portecidos muito 
atenuantes 

Redugao do brilho posterior a 
estrutura 
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HIGIENE 

■ E imprescindlvel limpar o aparelho apos o uso em cada paciente. 
Tudo que foi tocado durante o exame deve ser limpo. 

■ Recomenda-se o uso de sabao neutro, pois o uso de solu^oes alcoo- 
licas pode danificar a sonda. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Aldrich JE. Basic physics of ultrasound imaging. Crit Care Med. 2007;35[ Suppl.]:S131-S137. 

2. Lichtenstein D, Axler O. Intensive use of general ultrasound in the intensive care unit. Intensi¬ 
ve Care Medicine. 1993;19{6):353-5. 

3. Liechtenstein DA. General ultrasound in the critically ill. New York: Springer-Verlag; 2007. 

4. Mathias Jr W. Manual de ecocardiografia. 3 a ed. Barueri: Editora Manole; 2013. 

5. Kirkpatrick AW, Sustic A, Blaivas M. Introduction to the use of ultrasound in critical care 
medicine. Crit Care Med. 2007;35(5):S123-S125. 


Ultrassom de vasos na UTI 


Vinicio Hernandes Perez Braion 

Pedro Vitale Mendes 


INTRQDUQAO 

■ O uso da ultrassonografia (USG) para guiar a pun<jao de aeessos ve- 
nosos profundos reduz o tempo de procedimento, diminui a incidencia de 
pneumotorax e lesoes inadvertidas de estruturas adjacentes, trazendo mais 
conforto para o paciente. 

■ O USG de vasos na UTI e, ainda, uma ferramenta validada para ex- 
clusao de trombose venosa profunda, auxiliando na tomada rapida de de- 
cisao no paciente crltico. 

TECNICA 

■ Deve-se preferencialmente optar pelo transdutor linear de alta fre- 
quencia (7-13 MHz), adequado para estruturas superficiais que necessi- 
tam de boas defini^oes. 

ACESSOS VASCULARES 

■ A pun^ao pode ser assistida , quando o vaso e localizado e sua dis- 
tancia ate a superficie e delimitada, ou guiada pelo USG com o transdutor 
na transversal ou longitudinal. 
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Pungao da veia jugular interna (VJI) 

Tecnica transversal 

■ Etapa 1: localizar a VJI e testar sua compressibilidade. Posicione o 
transdutor na posigao transversal, cortando o triangulo formado pelos pi- 
lares do esternocleidomastoideo e pela clavicula 3-4 cm acima do osso, pro- 
curando a imagem mostrada na Figura 1A. Apos identificar essa imagem, 
faga uma leve compressao com o transdutor. A arteria carotida de forma- 
to circular sera pulsatil e nao compressivel; em contrapartida, a VJI sera de 
maior calibre, oval e compressivel (Figura IB). 



Figura 1 Etapa 1 da tecnica transversal de pungao da veia jugular interna. 


■ Etapa 2: medir a profundidade da veia e delimitar sua distancia da 
pele. Com o auxilio da regua do USG, veja a profundidade da pele ate a pa- 
rede da veia. Cria-se um triangulo virtual, sendo que o angulo de 90° sera 
formado entre o vertice veia-transdutor e transdutor-agulha, sendo a hi- 
potenusa a distancia entre o local da pungao e a veia (Figuras 2A e 2B). 

■ Etapa 3: iniciando a pungao. Posicione o transdutor de modo que a 
VJI fique localizada no centro do monitor, formando um angulo de 45° 
com a pele. Introduza a agulha em aspiragao continua no local previamen- 
te estabelecido em diregao ao centro do transdutor. Quando a agulha esti- 
ver passando embaixo dos feixes do USG, um ponto hiperecoico sera visu- 
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Figura 2 Etapa 2 da tecnica transversal de pungao da veia jugular interna. 


alizado (fa 9 a movimentos de entrar e sair para facilitar a visualizagao). Siga 
ate puncionar o vaso. 

Tecnica longitudinal 

■ Com o transdutor na transversal (Figuras 3 A e B), gire suavemente 
90° no sentido anti-horario, seguindo pelo monitor a transformagao da 
imagem da VJI oval e da arteria carotida comum redonda em uma ima- 
gem de retas paralelas (vasos cortados na longitudinal) (Figuras 3 C e D . 

■ Formando um angulo de 45° com a pele, introduza a agulha em di- 
regao ao marcador do transdutor. A agulha aparecera hiperecogenica em 
seu eixo longitudinal na imagem. Em aspiragao continua e com movimen¬ 
tos de “entrar e sair” para facilitar a visualizagao da agulha no monitor, siga 
ate a puncpao do vaso (Figura 4). 

Pungao da veia femoral 

■ Seguindo a tecnica anteriormente descrita, agora com o transdutor 
abaixo do ligamento inguinal, formam-se as imagens da Figura 5. 

■ Utiliza-se a mesma tecnica para pungao da VJI, lembrando que nes- 
se sltio a veia encontra-se medial a arteria femoral. 
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Figura 3 Tecnica longitudinal de pungao da veia jugular interna. 



Figura 4 Introdugao da agulha 


Pungao arterial periferica 

■ Na pungao arterial superficial, deve-se usar o USG com a profundi 
dade de 2-3 cm. Apos identificar o vaso pulsatil e usar o Doppler para con 
firmar, realize a pun^ao com a tecnica esteril padrao (Figura 6). 
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Arteria 

Veia 

Femoral 



Figura 5 Pungao da veia femoral. A e C: longitudinal; B e D: transversal. 



Figura 6 Pungao arterial periferica. 


■ A pungao pode ser feita com a tecnica transversal ou longitudinal, 
de maneira semelhante a descrita para veia jugular. 


TROMBOSE VENOSA PROFUNDA (TVP) 

■ A tecnica inclui a avalia^ao de tres pontos de grande risco para desen- 
volvimento de trombos no sistema venoso profundo dos membros inferio- 
res, com alto valor preditivo negativo se esses pontos forem compressiveis. 

■ Usar a profundidade de 5-10 cm com o marcador do transdutor di- 
recionado para direita do paciente. 
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Tecnica 

■ Com o transdutor na posi^ao transversal sobre a linha inguinal, lo¬ 
calize a arteria femoral e veia femoral comum. Realize um “ scanner ” cra- 
niocaudal passando pela jungao da veia safena e femoral comum e seguin- 
do ate o inicio da veia femoral profunda e veia femoral superficial, 
testando a compressibilidade desses pontos (Figura 7). 


Figura 7 



Localizagao da arteria femoral e da veia femoral comum. 


Jungao safeno-femoral 




Figura 8 Jungao safeno-femoral. 
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Veia femoral profunda e veia femoral superficial 



Figura 9 Veias femoral profunda (VFP) e femoral superficial (VFS), 


Em seguida,testa-se a compressibilidade da veia poplitea 



Figura 10 Veia poplitea. 


OBSERVAQOES 

■ O achado de veias compressivas praticamente exclui o diagnostico 
de TVP. Porem, o achado de veias nao compressiveis deve ser interpretado 
com cautela e o exame deve ser complementado por especialista. 

■ O uso de Doppler colorido, manobras de retorno venoso e a avalia- 
<jao de imagens no lumen dos vasos exigem um exame mais complexo e 
demorado, demandando mais experiencia. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Blaivas M. Ultrasound in the detection of venous thromboembolism. Crit Care Med. 
2007;35 [Suppl.] :S224-S234. 
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3. Ortega R, Song M, Hansen CJ, Barash R Ultrasound-guided internal jugular vein cannulation. 
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Ultrassom de torax na UTI 


Daniel Joelsons 
Pedro Vitale Mendes 


INTRODUQAO 

■ O ultrassom de torax realizado a beira-leito e uma ferramenta nao 
invasiva, de facil acesso, sem contraindicates quanto a condi^ao do pa- 
ciente, alergia ou exposi^ao a radia^ao, que permite o diagnostico ou a ex- 
clusao imediata de condi^oes como atelectasia, derrame pleural, congestao 
pulmonar e pneumotorax. Alem disso, pode ser utilizado como guia de 
procedimentos invasivos como a toracocentese. 


TECNICA 

■ O probe deve ser curvilineo (abdominal), com 2-5 MHz. O probe 
de eco pode ser utilizado, mas nao e o ideal, ja o linear deve ser utilizado 
apenas para avalia^ao da pleura. 

■ E importante que sempre seja realizada uma avalia^ao dinamica e 
sistematica. O transdutor deve estar perpendicular entre os arcos costais e 
o marcador do probe com orienta^ao cefalica. 

■ O torax e dividido em: 

~ Zona anterior: limitado por clavicula, diafragma, esterno e linha 
axilar anterior. Essa zona pode ser dividida em quatro quadrantes: lateral, 
medial, superior e inferior. 

- Zona lateral: limitada pelas linhas axilares anterior e posterior. 
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- Zona posterior: limitada pela linha axilar posterior e pela coluna 
vertebral, podendo ser subdividida em teredos superior, medio e inferior. 

Normal 

E importante identificar as estruturas normals do pulmao: 

■ Sinai do morcego (bat sign): primeiro sinal a ser localizado, e a so in- 
bra acustica das costelas superior e inferior. A linha hiperecogenica e gros- 
seira por volta de 0,5 mm abaixo das linhas das costelas e a pleura (Figura 

1A). 

■ Pleura sliding {lungsliding): movimento dinamico da pleura sincro- 
nizado com a respira^ao. E um movimento sutil da linha pleural que se tor- 
na mais visivel do apice para a base do pulmao. As linhas B se movimen- 
tam juntamente com a pleura, facilitando a visualiza^ao desse sinal. 

■ Sinal da praia {seashore sign): no modo M, o pleura sliding e visua- 
lizado como o sinal da praia (Figura IB). 

■ Linha A: reverberat^ao da linha pleural. Linhas hiperecoicas em in- 
tervalos regulares abaixo da mesma, cujas distancias sao equivalentes a exis- 
tente entre a pele e a pleura (Figura 1A). 

■ Linha B (cauda de cometa): e um feixe bem definido originado na 
pleura, dominante (apaga as linhas A), que desce por toda a tela e e sincro- 
nizado com a respira^ao. O normal e que o numero de linhas B visualiza- 



Sinal do 



Linha A 



Figura 1 A: sinal do morcego e a pleura (seta). B: no modo M, o sinal da praia. 
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das seja menor do que tres, e que elas estejam separadas com mais de 7 mm 
de distancia (Figura 2). 

Derrame pleural 

■ Imagem anecoica em local onde deveria estar o pulmao. 

■ Sharp sign : imagem delimitada pela sombra das duas costelas, pela 
linha pleural parietal e pela borda profunda que seria a pleural visceral ou 
a linha pulmonar, formando o “desenho” do derrame pleural. 

■ Imagem sinuisodal (modo M): movimento pulmonar de aproxima- 
$ao e afastamento do probe na inspira9ao e expira^ao. 

■ Sinai da agua-viva ( jellyfish sign): corresponde ao segmento pulmo¬ 
nar colabado, normalmente nas bases pulmonares, que flutua serpentino- 
samente no llquido pleural (Figura 3). 

■ Transudato: corresponde a imagem anecoica homogenea que cir- 
cunda o pulmao (Figura 3A). 

■ Exsudato: pode apresentar particulas moveis (plankton sign) e sep- 
tos. Essas imagens tambem sao sugestivas de hemotorax ou empiema (Fi¬ 
gura 3B). 

■ Toracocentese: deve-se sempre verificar a presen^a do sinal sinusoi¬ 
dal e do liquido com espessura de pelo menos 15 mm na inspira^o, que 
deve ser visivel em pelo menos tres espa<;os intercostais. 



Linha A 


Figura 2 


Linhas B. 
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Figura 3 A: derrame pleural, exemplo de sinal da agua viva e broncogramas. B: derrame pleural com 
multiplos septos, sugerindo exsudato. 


■ Estimativa do derrame pleural: com o probe perpendicular ao to¬ 
rax, medir a distancia entre as pleuras no final de uma expira^ao. Distan- 
cia maior que 45 mm no torax direito ou 50 mm no torax esquerdo pre- 
diz um volume maior que 800 mL de derrame pleural. 

Pneumotorax 

■ Deve-se realizar o exame primeiro nas regioes anterior e inferior do to¬ 
rax (onde estao localizados 98% dos casos de pneumotorax nos pacientes em 
posic^ao supina). 

■ Ausencia de lung sliding : o primeiro passo deve ser a busca do lung 
sliding, cuja presen^a exclui pneumotorax (VPN = 100%). Sua ausencia, 
porem, nao o confirma. 

■ Sinai da estratosfera/codigo de barras ( bar code): quando o modo M 
e aplicado ao local com ausencia de lung sliding , ao inves do seashore sign 
observa-se uma imagem parecida com um codigo de barras (Figura 4). 

■ Ausencia de linhas B: as linhas B evidenciam a presen^a do pulmao. 
Sua ausencia tern uma sensibilidade de 100% e especificidade de 60% para 
pneumotorax (ou seja, se presentes tambem excluem pneumotorax). 

■ Lung point: quando a ausencia de lung sliding e constatada, move-se 
o probe lateralmente pelo torax ate que o lung sliding ou as linhas B sejam 
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Figura 4 Sinai da estratosfera (ou codigo de barras). 


subitamente observados na inspira^ao e sumam na expira^ao. Esse e o pon- 
to exato em que o pneumotorax se delimita com o pulmao (especificida- 
de de 100%). No modo M, a imagem de “sinal da praia” varia com a de “co¬ 
digo de barras” ou seja, enquanto na inspira^ao e o pulmao que aparece, 
na expira^ao e o pneumotorax. 

Pneumonia 

■ Padrao tissue like (“hepatiza^ao” pulmonar): na consolida^o pul- 
monar observa-se que o alveolo preenchido com liquido gera uma ima¬ 
gem chamada de hepatiza^ao (devido a semelhan^a com o figado). 

■ Broncograma dinamico: pequenos pontos puntiformes ou lineares 
hiperecoicos associados a presen^a de ar. Aparecem e desaparecem com a 
respira^ao. 

Atelectasia 

■ Padrao tissue like semelhante ao de uma consolida^io. 

■ Broncograma estatico: pequenos pontos puntiformes ou lineares hi¬ 
perecoicos que nao variam com a respira^ao (Figura 3A). 
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Figura 5 


Sindrome intersticial aguda 

■ Nesta sindrome estao englobadas diversas patologias, como SARA, 
congestao pulmonar, edema agudo e ate pneumonia. 

■ Lung rockets (caudas de cometa): linhas B com distaneias de 7 mm 
ou menos umas das outras. Quanto maior o numero de linhas B, ou sua 
aglomera^ao em padrao de “cortina” (confluencia das linhas B), maior o 
acumulo de liquido. 



Figura 6 
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Focused Assessment with 
Sonography in Trauma (FASTI 


Raphael Augusto Gomes de Oliveira 
Pedro Vitale Mendes 


INTRODUQAO 

■ Atualmente, o exame ultrassonografico FAST tem um importante pa- 
pel na avalia^ao inicial em pacientes politraumatizados na sala de emergencia. 

■ O objetivo do exame e identificar liquido livre intraperitoneal, pe- 
ricardico e intratoracico secundarios a lesoes potencialmente fatais em pa¬ 
cientes politraumatizados com instabilidade hemodinamica durante a ava- 
lia<~ao primaria. 

TECNICA 

■ O transdutor mais comumente utilizado e o convexo, com frequen- 
cia entre 2,5 e 5 MHz. 

■ Sao avaliadas quatro janelas ultrassonograficas (Figura 1): 



1- Recesso hepatorrenal 

fl-M V 

2- ianela esplenorrenal 

jMfe/ 


m 1 3- Janela pelvica 

; 3? 

/ ml 

4-Janela subxifoidea ou pericardica 


Figura 1 Janelas ultrassonograficas. 0 paciente deve ser avaliado na posigao supina e a orientagao 
do probe marker tieve sempre ser observada. 
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Recesso hepatorrenal (espago de Morrison) (Figuras 2A e B) 

■ O transdutor deve ser inicialmente posicionado no quadrante supe¬ 
rior direito do abdome, na linha axilar anterior entre o setimo e o nono es- 
pa^o intercostal. 

■ O recesso hepatorrenal e localizado entre a capsula de Glisson do fi- 
gado e a fascia de Gerota do rim direito. 

■ Normalmente, nao ha fluido entre esses dois orgaos e observa-se a 
fascia como uma linha hiperecogenica separando o figado do rim. 

Janela esplenorrenal (Figura 3) 

■ O transdutor deve ser posicionado no quadrante superior esquerdo, 
na linha axilar posterior entre o quinto e o setimo espa^o intercostal. 

■ O recesso esplenorrenal esta localizado entre a fascia de Gerota do 
rim esquerdo e o ba<;o. 

■ Normalmente, nao ha fluido ou cole^oes ecogenicas separando o 
ba<;o do rim esquerdo ou cole^oes subdiafragmaticas. A fascia e visualiza- 
da como uma linha hiperecogenica separando os dois orgaos. 

Janela pelvica (Figura 4) 

■ O transdutor deve ser posicionado na sinfise pubica com orienta^ao ini¬ 
cialmente transversal e angula^ao caudal para visualizecao dos espa^os retove- 
sicais em homens e retouterinos (fundo-de-saco de Douglas) em mulheres. 



Figuras 2A e B Recesso hepatorrenal. 
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Figura 3 Janela esplenorrenal. 



Figura 4 Janela pelvica. 


■ Apos avalia^ao initial, deve-se girar o transdutor em 90° em senti- 
do horario para visualiza^ao longitudinal dos espa^os. 

■ Normalmente, nao se observa liquido livre nos espa<jos descritos. 

Janela pericardica (Figuras 5A e B 

■ O transdutor deve ser posicionado na regiao subxifoidea com probe 
marker posicionado em dire^ao ao ombro direito do paciente. 

■ O achado de liquido livre no espaqo pericardico e anormal, separan- 
do o pericardio (linha hiperecogenica entre o figado e o miocardio) do 
miocardio. 
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Figura 5 A: janela pericardica normal; B: derrame pericardico. 


OBSERVAQOES 

■ Atualmente, como complemento ao exame, pode-se utilizar um pro- 
tocolo estendido (FAST-estendido), associando a avalia^o do torax ao exa- 
me habitual, para detec^ao de outras situates potencialmente fatais, como 
pneumotorax, hemotorax e lesoes diafragmaticas (os achados ultrassono- 
graficos de tais complicates sao descritos no capitulo “Ultrassom de to¬ 
rax na UTI”). 

■ Sao acrescentados quatro novos pontos de avalia^ao: 

- Linha axilar anterior direita (avalia^ao da transi<;ao figado-pul- 
mao-diafragma para exclusao de hemotorax); 

- Linha hemiclavicular anterior direita entre o terceiro e o quinto 
espa^o intercostal (avalia^ao anterior do hemitorax direito para exclusao 
de pneumotorax). 

- Linha axilar anterior esquerda (avalia^ao da transi<jao ba^o-pul- 
mao para exclusao de hemotorax). 

- Linha hemiclavicular anterior esquerda entre o terceiro e o quin¬ 
to espa^o intercostal (avalia^ao anterior do hemitorax esquerdo para ex¬ 
clusao de pneumotorax a esquerda). 
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Ecocardiograma na UTI 


Liane Brescovici Nunes 
Vivian Vieira Tenorio Sales 
Pedro Vitale Mendes 


INTRODUQAO 

■ O ecocardiograma e um metodo nao invasivo, de facil acesso, que 
permite uma avalia^ao rapida da fun^ao cardiaca a beira-leito, consistin- 
do em ferramenta litil de monitoriza^ao hemodinamica. 

■ Pode ser usado especialmente no diagnostico diferencial do choque 
e na avalia^ao da pre e pos-carga, alem de poder ser utilizado como guia 
de metas terapeuticas que envolvem o uso de drogas vasoativas e reposi^ao 
volemica. De forma geral, a fun^ao ventricular deve ser avaliada em todos 
os pacientes com instabilidade hemodinamica de causa inexplicada. 

Tabela 1 - Indicagoes gerais para realizagao do ecocardiograma na UTI 

Instabilidade hemodinamica: 

■ Embolia pulmonar 

■ Tamponamento cardiaco 

■ Falencia ventricular 

■ Hipovolemia 

■ Disfungao valvar aguda 

Endocardite infecciosa 

Dissecgao aortica e ruptura 

Complica^oes pos-cirurgia cardiaca 
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TECNICA 
Tipo de transdutor 

■ O probe a ser utilizado e curvilineo, com baixa frequencia, entre 2 e 
5 MHz. 

Anatomia 

■ Como o coratpao posiciona-se de forma obliqua dentro do torax, ha 
pianos padronizados para visualiza^ao das estruturas cardiacas. Os pianos 
mais utilizados sao o eixo longo, que “corta” o cora^ao longitudinalmente 
do atrio para o apice, e o eixo curto, que “corta” o coraqio transversalmen- 
te da parede anterior para a posterior. 

■ As janelas mais utilizadas para a visualiza^ao dos pianos sao: 

- Paraesternal eixo longo (Figura 1 A): posicionando o transdutor 
no 2 ° ou 3° espa^o intercostal esquerdo com probe mark apontado para o 
ombro direito do paciente. 

- Paraesternal eixo curto (Figura IB): transdutor no 2 ° ou 3° espa- 
90 intercostal esquerdo com probe mark apontado para o ombro esquerdo 
do paciente. 

-Apical quatro camaras (Figura 1 C): posiciona-se o transdutor no 
apice cardiaco, proximo ao 5° espat^o intercostal na linha hemiclavicular 
esquerda, com probe mark apontando para a esquerda. 

-Apical cinco camaras (Figura ID); semelhante a janela anterior, 
porem deve-se inclinar o transdutor de forma a apontar o feixe ultrasso- 
nografico mais cefalicamente (permite visualizar a via de saida do VE - 5 a 
camara). 

- Subxifoide ou subcostal: posiciona-se o transdutor abaixo do apen- 
dice xifoide com o probe mark apontando para o lado esquerdo do paciente. 

■ A diferencia^ao entre ventriculo direito (VD) e ventriculo esquerdo 
(VE) e feita por meio dos seguintes pontos a serem observados: 

- A posi^ao do VD e mais anteriorizada em rela^ao ao VE (aparece 
mais proximo ao probe). 


u 


tcocardioarama n 
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Figura 1 Cortes ecocardiograficos. A: paraesternal eixo curto; B: paraesternal eixo longo; C: apical 
quatro camaras; D: apical cinco camaras. 

- As paredes do VD sao mais finas (camara de baixa pressao). 

- A implantagao da valva tricuspide e mais proxima do apice que a 
da mitral. 

- O VD apresenta fibras musculares visiveis em seu apice (banda 
moderadora). 

- O apice do coragao e formado pelo VE. 

Avaliagao global da fungao do ventriculo esquerdo 

A avaliagao global da fungao ventricular cardiaca pode frequentemen- 
te ser realizada apenas por meio de analise qualitativa. Trata-se de metodo 
bastante confiavel quando realizado por medicos experientes. Deve-se ava- 
liar o grau de contragao das paredes do VE, do VD e do septo durante a sis- 
tole. 

Em relagao a avaliagao quantitativa, podem ser determinados a fragao 
de ejegao (EE), a fragao de encurtamento (AD%) e o debito cardiaco (DC). 
Destes, a medida mais confiavel em pacientes criticos e que deve ser ava- 
liada pelo intensivista a beira do leito e a medida do DC. 
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Medida do debito cardiaco 

■ Etapa 1: calculo da area do trato da via de saida do ventriculo es- 
querdo em cm (CSA). A medida deve ser feita imediatamente antes da in- 
ser^ao dos folhetos da valva aortica, utilizando-se a janela paraesternal eixo 
longo para mensura^ao do raio da via de saida do VE (Figura 2). 

- CSA = 7t x R 2 

■ Etapa 2: calculo do tempo da integral de velocidade do sangue que 
passa atraves da valva aortica (VTIAo) (Figura 3). Trata-se da distancia em 
centlmetros que o sangue percorre em cada batimento. 

- Para o calculo do VTIAo, utiliza-se a janela apical (5 camaras) e 
coloca-se o cursor no fluxo de sangue que passa atraves da valva aortica. A 
analise e feita com a utiliza^ao do modo Doppler. 

- Para a obten^o do valor do DC, faz-se o seguinte calculo: DC = 
FC x VTIAo x CSA. 

Avaliagao da contratilidade segmentar 

■ Para avalia^ao da contratilidade segmentar, a janela preferencial e a 
paraesternal eixo curto (Figura 4). 



Figura 2 imagem ecocardiografica paraesternal longitudinal (eixo longo} com visualizagao da via de 
saida do ventriculo esquerdo. 
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Via de Saida 
(5° camara) 
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VTt: 20,9cm Vm^x; 111,3crrt/s GrPm^x: 4,96mmHa 

Vmedia' 10 Irmfs GrPmed - 0 OfimmHn 


Figura 3 A: janela apical 5 camaras com cursor do modo Doppler na via de saida. B: modo Doppler para 
calculo do VTiAO apos posicionamento adequado na janela apical 5 camaras. 



B 



Figura 4 A: desenho esquematico e B: corte ecocardiografico paraesternal transversal (eixo curto). 


Avaliagao da responsividade a volume 

Variagao do diametro da cava inferior (Figura 5j 

■ Consiste em avaliar a variagao maxima e minima do diametro da 
cava inferior (VCI) dentro de um ciclo respiratorio. 

■ Realizada com o paciente sedado, sem esforgo respiratorio, em ven- 
tilagao mecanica controlada com volume corrente acima de 8 mL/kg. 

■ A medida deve ser realizada na janela subcostal, utilizando-se o modo 
M, aproximadamente 3 cm a jusante da entrada do atrio direito (AD). 
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Calculo da variagao do diametro da veia cava inferior (DVCI) 

ADVCI = DVCImax - DVCIrmn X 100 

DVCImax + DVCI/2 

■ Uma variagao maior que 12% prediz responsividade a volume com 
um valor preditivo positivo de 93%. 

Estimativa indireta da pressao no atrio direito (PAD 

■ Avalia-se a medida do diametro da VCI e sua variagao com a inspi- 
ragao. Em pacientes sob ventilagao mecanica, essa medida e menos espe- 
cifica pela alta prevalencia de dilatagao da VCI. 

■ Este metodo pode indicar pressoes de AD maiores ou menores que 
10 mmHg. Em pacientes com hipovolemia, a mudanga na razao dos dia- 
metros da VCI na inspiragao e na expiragao e muito maior do que em pa¬ 
cientes euvolemicos. 

■ Deve ser realizada na janela subcostal no modo M conforme mos- 
trado na Figura 5. 



Figura 5 Identificagao da veia cava inferior na entrada do AD no modo 2D e calculo da variagao do 
diametro no modo M. 
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Tabela 2- Relagao entre o diametro da veia cava inferior e as pressoes de atrio direito 


VCI (cm) 

Variagao respiratoria 

Pressao de atrio direito 

<1,5 

Colapso total 

0-5 

1,5-2,5 

> 50% colapso 

5-10 

1,5-2,5 

< 50% colapso 

11-15 

>2,5 

< 50% colapso 

16-20 

>2,5 

Sem variagao 

>20 


Elevagao passiva das pernas e VTIAo {leg raising) (Figura 6) 

■ A elevagao passiva das pernas induz uma translocagao de sangue 
proporcional a estrutura corporea do paciente das pernas para o compar- 
timento intratoracico, levando a um aumento transitorio da pre-carga do 
VD e do VE. 

■ Pode ser avaliada em pacientes com respiragao espontanea. 

■ Consiste na realizagao da medida do VTIAo antes e apos elevagao 
das pernas. 

■ A primeira medida e realizada com a cabeceira a 45° sem elevagao 
das pernas. 

■ Depois, realiza-se nova medida de VTIAo com os membros inferio- 
res elevados tambem a 45° e com o tronco em posigao supina, utilizando- 
-se a maxima medida como valor, geralmente obtida apos 1 minuto da ele¬ 
vagao dos membros. 



Figura 6 Elevagao das pernas para avaliagao da responsividade a volume. 
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■ Uma varia^ao maior do que 13% no valor do VTIAo durante eleva- 
^ao passiva das pernas prediz responsividade a volume com sensibilidade 
de 100% e especificidade de 80%. 

Derrame pericardico 

■ Na UTI, a indica^ao clinica mais comum para avalia^ao do espa^o 
pericardico e a suspeita de tamponamento cardiaco. Alem disso, o ecocar- 
diograma bidimensional e muito util como guia para a pericardiocentese. 

■ As melhores janelas para avalia^ao da efusao sao: paraesternal eixo- 
-longo, paraesternal eixo-curto e apical. 

■ Em geral, pequenas quantidades de liquido pericardico ficam loca- 
lizadas posterior e inferiormente ao VE. Efusoes moderadas estendem-se 
ate o apice e derrames volumosos contornam o cora^o como um todo. A 
maioria dos autores define derrame moderado quando ha uma lamina de 
liquido livre delO a 20 mm durante a diastole e derrame volumoso quan¬ 
do a lamina de liquido e maior que 20 mm. 

■ Os sinais ecocardiograficos de tamponamento sao: 

- Colapso diastolico de uma ou mais camaras cardiacas (geralmen- 
te o VD antes do VE). Colapso de VD ^ 1/3 diastole — tamponamento car¬ 
diaco ecocardiografico (Figura 7). 


X 


Colapso 

Atrial 



VD 


VE 


AD 




Liquido 
Pericardico 





Figura 7 Derrame pericardico com colapso atrial durante a diastole. 
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- “ Swinging heart ”, caracterizado pela movimentagao do coragao no 
interior do saco pericardico com efusao. 

- Ausencia de colapso da VCI durante ciclo respiratorio. 

Avaliagao de hipertensao pulmonar e TEP 

■ O ecocardiograma pode ser util para avaliagao da disfungao do ven- 
trlculo direito (VD), como no caso de tromboembolia pulmonar, cor pul¬ 
monale e hipertensao pulmonar. Nesses casos, o diagnostico de disfungao 
aguda do VD pode ajudar a guiar a terapia e a definir o prognostico. 

■ Deve-se avaliar o tamanho da camara e a presenga de disfungao ci- 
netica ou segmentar. 

■ As dimensoes do VD devem ser avaliadas na janela apical 4 Cama¬ 
ras, no final da diastole. A melhor maneira de avaliar o aumento do VD e 
por meio da relagao entre as areas VD/VE, sendo que uma relagao entre 0,6 
e 1,0 corresponde a uma dilatagao, enquanto que uma relagao maior que 
1 representa uma dilatagao grave. 

■ Alem disso, a sobrecarga do VD pode levar a distorgao da anatomia 
do VE e a movimentagao paradoxal do septo durante a sistole (Figura 8). 

Estimativa da PSAP 

■ Pode ser medida rotineiramente por meio do Doppler continuo. 

■ Mede-se a velocidade maxima do refluxo tricuspide, calculada no eixo 
apical 4 camaras e aplica-se a equagao de Bernoulli: pico sistolico da arte- 
ria pulmonar - 4 x (pico velocidade de regurgitagao tricuspide) 2 + PAD. 

■ Na ausencia de estenose pulmonar ou obstrugao da saida do VD, a 
pressao sistolica do VD e equivalente a PSAP. 
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Figura 8 Hipertensao pulmonar e movimentagao paradoxal do septo. 
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Dopplertranscraniano na UTI 


Raphael Augusto Gomes de Oliveira 

Pedro Vitale Mendes 


INTRQDUQAO 

■ O Doppler transcraniano e um metodo ultrassonografico baseado 
na avalia^ao da velocidade do fluxo sangumeo nas arterias intracranianas 
e extracranianas. 

■ E um exame nao invasivo, reprodutivel, facilmente realizado a bei- 
ra-leito e considerado atualmente uma importante ferramenta na moni- 
toriza^ao multimodal em pacientes neurocriticos. 

TECNICA 

■ Utilizam-se feixes ultrassonograficos no modo Doppler pulsado, em 
baixa frequencia (2 MHz), posicionando o transdutor em determinadas 
janelas acusticas para estudo dos vasos (Tabela 1 e Figura 1). 


Tabela 1 - Janelas acusticas 


Janelas acusticas 

Principals estruturas insonadas 

Janela transtemporal 

Arteria cerebral media 

Arteria cerebral anterior 

Arteria cerebral posterior 

Janela transorbital 

Arteria oftalmica 

Sifao carotideo da arteria carotida interna (ACI) 

Janela transforaminal ou suboccipital 

Arteria basilar 

Arteria vertebral 
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Figura 1 Janelas acusticas. 

■ A arteria carotida interna tambem e avaliada por meio de sua inso- 
na^ao na regiao submandibular. 

■ Os vasos sao identificados de acordo com a janela acustica utilizada, 
a profundidade e a dire^ao do fluxo (em rela<;ao ao transdutor). 

■ Sao avaliados os seguintes parametros, a partir da analise da curva 
da velocidade do fluxo sangumeo em fun^ao do tempo (Figura 2): 

- Velocidade de pico sistolico (VPS). 


VPS$ VFD$ 


T 



Sist. Diast. 


Figura 2 Analise da curva da velocidade do fluxo sangumeo em fungao do tempo. 
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- Velocidade final da diastole (VFD). 

- Velocidade media (Vmedia). 

- Indice de pulsatilidade (IP = VPS-VFD/Vmedia): refere-se a resis- 
tencia cerebrovascular distal. Valores normais abaixo de 1,1. 


APLICAQOES 

Vasoespasmo 

■ O Doppler transcraniano e um exame util para o diagnostico e a 
monitoriza^ao do vasoespasmo cerebral na hemorragia subaracnoidea. 

■ Os criterios utilizados para o diagnostico baseiam-se no aumento 
da velocidade de fluxo sanguineo nas arterias estudadas associado a nor- 
malidade nas velocidades nos vasos extracranianos de origem. 


Tabela 2 - Classificagao da gravidade do vasoespasmo 


Vasoespasmo 

Vmedia (cm/s; VPS (cm/s) 

Vmedia ACM/Vmedia ACI 
(fndice de Lindegaard) 

Leve 

120-150 

200-250 

3,0-4,5 

Moderado 

150-200 

250-300 

4,5-6,0 

Grave 

>200 

> 300 

> 6,0 


ACI: arteria carotida interna; ACM: arteria cerebral media; Vmedia: velocidade media; VPS: velocidade de pico 
sistolico. 0 vasoespasmo da ACM e dividido em tres classes de gravidade. 


■ Criterios adicionais de gravidade no vasoespasmo da ACM: 

- Aumento > 50% da Vmedia em rela^ao ao basal nos primeiros 3 

dias. 

- Aumento > 80 cm/s durante o trajeto da ACM. 

- Aumento diario >100 cm/s na VPS. 


j Vaso 

Vmedia (cm/s) 

VPS (cm/s) 

Vmedia ACA/Vmedia ACI 

ACA 

>130 

>200 

>4 


ACI: arteria carotida interna; ACA: arteria cerebral anterior; Vmedia: velocidade media; VPS: velocidade de pico 
sistolico. 
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Vaso 

Vmedia (cm/s) 

VPS (cm/s) 

Vmedia AB/Vmedia AV 

r 

(Indice de Soustiel) 

Arteria basilar 

>60 

>120 

> 2,5 


*AB: arteria basilar; AV: arteria vertebral; Vmedia: vefocidade media; VPS: velocidade de pico sistolico 


Acidente vascular encefalico isquemico (AVEi) 

■ As caracteristicas neurossonologicas do fluxo cerebral trazem infor- 
ma^oes sobre oclusao, recanalizatjao e reperfusao em pacientes com AVEi 
(Tabela 3). 


Tabela 3 - Caracteristicas neurossonologicas do fluxo cerebral 


COG IF* 

Caracteristicas do fluxo 

1 

Sem fluxo 

2 

Baixas velocidades de fluxo, 
sem fluxo diastolico 

3 

Baixas velocidades de fluxo, 
com fluxo diastolico 

4 

Perfusao estabelecida 

a 

Velocidades de fluxo iguais as 
do lado contralateral 

b 

Altas velocidades de fluxo (ex.: 
estenose) 

c 

Alta velocidade segmentar de 
fluxo (ex.: hiperfluxo) 


Exemplo 






* Consensus on Grading Intracranial Flow Obstruction. 
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■ Atualmente, durante a trombolise em pacientes com AVEi, indica- 
-se a insonagao com o Doppler transcraniano da arteria provavelmente 
acometida (identificada a partir do quadro neurologico), tanto para mo¬ 
nitorizagao, quanto como adjuvante na trombolise (sonotrombolise), com 
evidencias de melhores taxas de recanalizagao. 

Monitorizagao hemodinamica cerebral em pacientes com neurotrauma 

Estimativa da pressao intracraniana (PIC' e da pressao de 
perfusao cerebral (PPC) 

■ Observam-se alteragoes sonograficas peculiares em situagoes de au- 
mento da PIC (Tabela 4). 


Tabela 4- Alteragoes sonograficas 


Fluxo 

normal 

Alta 

resistencia 
ao fluxo 

Pico 

sistolico 

Fluxo bifasico 

Espiculas „ Xl 

. Sem fluxo 

sistolicas 



PPC > PIC 

PPC > PIC 

PPC s PIC 

PPC « PIC 

PPC » PIC 

PPC > PIC 

PPC>0 

PPC>0 

PPC = 0 

PPC<0 

PIC <20 

PIC >20 

PIC = PA 

PIC > PA 

PIC a PA 

PIC > PA 



diastolica 

diastolica 

sistolica 

sistolica 



■ As alteragoes sonograficas mais precocemente encontradas durante 
o aumento da PIC sao a diminuigao da velocidade diastolica final e o au- 
mento do indice de pulsatilidade. 

Monitorizagao da autorregulagao cerebral 

■ O Doppler transcraniano pode ser utilizado em pacientes com trau- 
matismo cranioencefalico (TCE) para avaliagao da autorregulagao cerebral. 
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■ A perda da autorregula^ao cerebral (p. ex.: aumento das velocidades 
de fluxo associado a aumento da pressao arterial media) e da reatividade 
vasomotora p. ex.: ausencia de mudan^as na velocidade de fluxo durante 
altera 9 oes na PaC0 2 ) e indicadora de mau prognostico em pacientes com 
TCE. 

Diagnostics de morte encefalica (ME) 

■ Segundo o Conselho Federal de Medicina (Resolu^ao n. 1.480/97), 
o Doppler transcraniano pode ser utilizado como exame subsidiario com- 
prabatorio de ME (S = 91-100%; E = 100%). 

■ Os padroes de fluxo observado em pacientes com colapso circulato- 
rio encefalico sao: 

- Fluxo bifasico (com diastole reversa) (Figura 3). 

- Espiculas sistolicas. 

- Sem fluxo. 



Figura 3 Fluxo bifasico com diastole reversa em paciente com colapso circulatorio. 

LEITURA ADICI0NAL 

1. Rasulo FA, De Peri E, Lavinio A. Transcranial Doppler ultrasonography in intensive care. Euro¬ 
pean Journal of Anaesthesiology. 2008;25(Suppl 42): 167-73. 

2 . Saqqur M, Zygun D, Demchuk A. Role of transcranial Doppler in neurocritical care. Crit Care 
Med. 2007 May;35(5 Suppl):S216-23. 
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Diluigao: 8 amp (32 mLY 32 mg) em 218 mL SG 5% 
Dose: 0,05 a 1,5 mcg/kg/min 


Peso (kg) 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 


Infusao (mL/h) mcg/kg/min 


1 

0,053 

0,043 

0,036 

0,030 

0,027 

0,024 

0,021 

2 

0,11 

0,09 

0,07 

0,06 

0,05 

0,05 

0,04 

5 

0,27 

0,21 

0,18 

0,15 

0,13 

0,12 

0,11 

10 

0,53 

0,43 

0,36 

0,30 

0,27 | 

0,24 

0,21 

15 

0,80 

0,64 

0,53 

0,46 

0,40 

0,36 

0,32 

20 

1,07 

0,85 

0,71 

0,61 

0,53 

0,47 

0,43 

25 

1,33 

1,07 

0,89 

0,76 

0,67 

0,59 

0,53 

30 

1,60 

1,28 

1,07 

0,91 

0,80 

0,71 

0,64 

35 

1,87 

1,49 

1,24 

1,07 

0,93 | 

0,83 

0,75 

40 

2,13 

1,71 

1,42 

1,22 

1,07 

0,95 

0,85 

45 

2,40 

1,92 

1,60 

1,37 

1,20 

1,07 

0,96 

50 

2,67 

2,13 

1,78 

1,52 

1,33 

1,19 

1,07 

55 

2,93 

2,35 

1,96 

1,68 

1,47 

1,30 

1,17 

60 

3,20 

2,56 

2,13 

1,83 

1,60 

1,42 

1,28 

65 

3,47 

2,77 

2,31 

1,98 

1,73 

1,54 

1,39 

70 

3,73 

2,99 

2,49 

2,13 

1,87 

1,66 

1,49 

. . V (mL/h) 

FORMULA = ■ -■ x 2,13 

P (kg) 
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DOBUTAMINA 

Diluigao: 1 amp (20 mL/ 250 mg) em 230 mL de SFou SG 5% 
Dose: 2,5 a 20 mcg/kg/min 


Peso (kg) 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Infusao ImL/h) 



mcg/kg/min 




1 

0,4 

0,3 

0,3 

0,2 

0,2 

0,2 

0,2 

5 

2,1 

1,7 

1,4 

1,2 

1,0 

0,9 

0,8 

10 

4,2 

3,3 

2,8 

2,4 

2,1 

1,9 

1,7 

15 

6,3 

5,0 

4,2 

3,6 

3,1 

2,8 

2,5 

20 

8,3 

6,7 

5,6 

4,8 

4,2 

3,7 

3,3 

25 

10,4 

8,3 

6,9 

6,0 

5,2 

4,6 

4,2 

30 

12,5 

10,0 

8,3 

7,1 

6,3 

5,6 5,0 

35 

| 14,6 | 

11,7 | 

9,7 

8,3 

7,3 

6,5 5,8 

40 

16,7 

13,3 

11,1 

9,5 

8,3 

7,4 6,7 

50 

20,8 

16,7 

13,9 

11,9 

10,4 

9,3 

8,3 

li 55 

22,9 

18,3 

15,3 

13,1 

11,5 

10,2 9,2 

60 

| 25,0 

20,0 

16,7 

14,3 

12,5 

1U 

10,0 

65 

27,1 

21,7 

18,1 

15,5 

13,5 

12,0 

10,8 

70 

29,2 

23,3 

19,4 

16,7 

14,6 

13,0 

11,7 

75 

31,3 

25,0 

20,8 

17,9 

15,6 

13,9 

12,5 

80 

33,3 

26,7 

22,2 

19,0 

16,7 

14,8 

13,3 


FORMULA = V(mL/h> x 16,67 

P (kg) 
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DOBUTAMINA CONCENTRADA 

Diluigao: 2 amp (40 mL/ 500 mg) em 210 mLde SF ou SG 5% 
Dose: 2,5 a 20 mcg/kg/min 


Peso (kg) 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Infusao (mL/h) 



mcg/kg/min 




1 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,4 

0,3 

5 

4,2 

3,3 

2,8 

2,4 

2,1 

19 

1,7 

7 

5,8 

4,7 

3,9 

3,3 

2,9 

2,6 

2,3 

9 

7,5 

6,0 

5,0 

4,3 

3,8 

3,3 

3,0 

10 

8,3 

6,7 

5,6 

4,8 

4,2 

3,7 

3,3 

12 

10,0 

8,0 

6,7 

5,7 

5,0 

4,4 

4,0 

15 

12,5 

10,0 

8,3 

7,1 

6,3 

5,6 

5,0 

17 

14,2 

11,3 

9,4 

8,1 

|| 7,1 | 

6,3 

5,7 

20 

16,7 

13,3 

11,1 

9,5 

8,3 

7,4 

6,7 

22 

18,3 

14,7 

12,2 

10,5 

9,2 

8,1 

7,3 

25 

20,8 

16,7 

13,9 

11,9 

10,4 

9,3 

8,3 

27 

22,5 

18,0 

15,0 

12,9 

11,3 

10,0 

9,0 

30 

25,0 

20,0 

16,7 

14,3 

12,5 

11,1 

10,0 

32 

26,7 

21,3 

17,8 

15,2 

13,3 

11,9 

10,7 

35 

29,2 

23,3 

19,4 

16,7 

14,6 

13,0 

11,7 

40 

33,3 

26,7 

22,2 

19,0 

16,7 

14,8 

13,3 

45 

37,5 

30,0 

25,0 

21,4 

18,8 

16,7 

15,0 

V (mL/h) 







mcq/kp/min - 

x 33,33 






P (kg) 







5 mcg/kg/min = V (mL/h) = 

0,15 x P (kg) 
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DOBUTAMINA CONCENTRADA 

Diluigao: 4 amp (80 mL/1.000 mg; em 170 mL de SF ou SG 5% 
Dose: 2,5 a 20 mcg/kg/min 


Peso (kg) 

40 

^■1 50 

60 

70 

80 

90 

100 

Infusao (mL/h) 


mcg/kg/min 




1 

U 

1,3 

1,1 

1,0 

0,8 

0,7 

0,7 

2 

3,3 

2,7 

2,2 

1,9 

1,7 

1,5 

1,3 

3 

5,0 

4,0 

3,3 

2,9 

2,5 

2,2 

2,0 

4 

6,7 

5,3 

4,4 

3,8 

3,3 

3,0 

2,7 

5 

8,3 

6,7 

5,6 

4,8 

4,2 

3,7 

3,3 

6 

10,0 

8,0 

6,7 

5,7 

5,0 

4,4 

4,0 

7 

11,7 

9,3 

7,8 

6,7 

5,8 

5,2 

4,7 


13,3 

10,7 

8,9 

7,6 

6,7 5,9 

5,3 

9 

15,0 

12,0 

10,0 

8,6 

7,5 6,7 

6,0 

10 

16,7 

■1 13,3 

n,i 

9,5 

8,3 

7,4 

6,7 

11 

18,3 

14,7 

12,2 

10,5 

9,2 

8,1 

7,3 

12 

20,0 

16,0 

13,3 

11,4 

10,0 

8,9 

8,0 

15 

25,0 

20,0 

16,7 

14,3 

12,5 

11,1 

10,0 

17 

28,3 

22,7 

18,9 

16,2 

14,2 

12,6 

11,3 

20 

33,3 

26,7 

22,2 

19,0 

16,7 

14,8 

13,3 

22 

36,7 

29,3 

24,4 

21,0 

18,3 

16,3 

14,7 

25 

41,7 

33,3 

27,8 

23,8 

20,8 

18,5 

16,7 


V (mL/h) 







mcg/kg/min = 

-x 66,67 







P (kg) 







5 mcg/kg/min 

= V (mU/h) = 

0,075 x P (kg) 
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VASOPRESSINA (Encrise®) 

Ampola: 20 UI/1 mL 
Dose: 0,01 Ul a 0,04 Ul/min 


|PADRAO 


CONCENTRADA 

1 amp {20 Ul) + 100 mL de soro 


2 amp (40 Ul) + 250 mL de soro 

UI/mL =0,02 

UI/mL = 0,16 


mL/h 

mcg/min 

mlVh 

mcg/min 

1 

0,003 

1 

0,003 

3 

0,01 

3 

0,01 

6 

0,02 

6 

0,02 

9 

0,03 

9 

0,02 

10 

0,033 

12 

0,03 

12 

0,04 

15 

0,04 
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NITROGLICERINA (Tridil®) 

Ampola: 50 mg/10 mL 

Dose: iniciar com 5 a 10 mcg/min, reavaliar PA e sintomas, e aumentar dose a cada 3 a 5 min 


1 PADRAO 


CONCENTRADA 

1 amp + 240 mL de SG ou SF 

2 amp + 230 mL de SG ou SF 

mcg/min = V (mL/h) x 3,33 


mcg/min = V (mL/h) x 6,67 


mL/h 

mcg/min 

mL/h 

mcg/min 

1 

3 

1 

7 

3 

10 

3 

20 

5 

17 

5 

33 

6 

20 

6 

40 

9 

30 

9 

60 

12 

40 

12 

80 

15 

50 

15 

100 

20 

67 

20 

133 

30 

100 

30 

200 

60 

200 

60 

400 
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AZUL DE METILENO (1%) 

Ampola: 50 mg/5 mL 

Diluigao: 20 ampolas + 100 mL SF ou SG 5% 

Concentragao: 5 mg/mL 

Dose: em bolus2 mg/kg em 10 min e, se necessario, infusao contmua 1 a 4 mg/kg/h 
A dose de ataque pode ser realizada sem diluigao 


Peso (kg) 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Ataque (correr em 10 min) 

Dose de ataque em mL 

Sem diluigao 2 mg/kg 

8 

10 

12 

1 14 

16 

18 

20 

Na diluigao acima 2 mg/kg 

16 

20 

24 

28 

32 

36 

40 

Manutengao 

Dose de manutengao em mL 

Minimo 1 mg/kg/h 

8 

10 

12 

14 

16 

18 

20 

Maximo 4 mg/kg/h 

32 

40 

48 

II 56 

64 

72 

80 


AD REN ALINA 
Ampola: 1 mg/1 mL 

Diluigao: 16 ampolas (16 mg) + 250 mL de SG 5% 
Concentragao: 60 mcg/mL 
Dose: 2 a 10 mcg/min 


mL/h 

i 

2 

3 

4 

5 

6 

7 8 

9 

10 

mcg/min 

i 

2 

3 

4 

5 

6 

7 8 

9 

10 
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NITRO PRUSSIATO 

Diluigao: 1 amp (2 mL/50 mg) em 248 ml_ SG 5% 
Dose: 0,5 a 10 mcg/kg/min 


Peso (kg) 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Infusao ImL/h) 




mcg/kg/min 




1 

0,08 

0,07 

0,06 

0,05 

0,04 

0,04 

0,03 

5 

0,4 

0,3 

0,3 

0,2 

0,2 

0,2 

0,2 

10 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,4 

0,3 

20 

U 

1,3 

1,1 1,0 

0,8 

0,7 

0,7 

30 

2,5 

2,0 

U 

1,4 

1,3 

U 

1,0 

40 

3,3 

2,7 

2,2 

1,9 

1,7 ^ 

1,5 

1,3 

50 

4,2 

3,3 

2,8 

2,4 

2,1 

1,9 

1,7 

60 

5,0 

4,0 

3,3 2,9 

2,5 

2,2 

2,0 ^ 

70 

5,8 

4,7 

3,9 

3,3 

2,9 

2,6 

2,3 

80 

6,7 

5,3 

4,4 

3,8 

3,3 

3,0 

2,7 

90 

7,5 

6,0 

5,0 

4,3 

3,8 

3,3 

3,0 

100 

8,3 

6,7 

5,6 

4,8 

4,2 

3,7 

3,3 

120 

10,0 

8,0 

6,7 5,7 

5,0 

4,4 

4,0 

150 

12,5 

10,0 

8,3 

7,1 

6,3 

5,6 

5,0 | 

170 

14,2 

11,3 

9,4 8,1 

7,1 

6,3 

5,7 

200 

16,7 

13,3 

11,1 

9,5 

8,3 

7,4 

6,7 


mcg/kg/min = 


V (mL/h) 
P (kg) 


x3,33 
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NITROPRUSSIATO CONCENTRADO 

Diluigao: 2 amp (4 ml/100 mg) em 246 mL S6 5% 
Dose: 0,5 a 10 mcg/kg/min 


Peso (kg) 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Infusao (mL/h) 



n 

ncg/kg/min 




1 

0,17 

0,13 

0,11 

0,10 

0,08 

0,07 

0,07 

3 

0,5 

0,4 

0,3 

0,3 

0,3 

0,2 

0,2 

5 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,4 

0,3 

10 

1,7 

1,3 

U 

1,0 

0,8 

0,7 

0,7 

20 

3,3 

2,7 

2,2 

1,9 

1,7 

1,5 

1,3 

30 

5,0 

4,0 

3,3 

2,9 

2,5 

2,2 

2,0 

40 

6,7 

5,3 

4,4 

3,8 

3,3 

3,0 

2,7 

50 | 

8,3 

6,7 ^ 

5,6 

4,8 

4,2 

3,7 ^ 

3,3 

60 

10,0 

8,0 

6,7 

5,7 

5,0 

4,4 

4,0 

70 

11,7 

9,3 

7,8 

6,7 

5,8 

5,2 

4,7 

80 

13,3 

10,7 

8,9 

7,6 

6,7 

5,9 

5,3 

90 

15,0 

12,0 

10,0 

8,6 

7,5 

6,7 

6,0 

100 

16,7 

13,3 

11,1 

9,5 

8,3 

7,4 

6,7 

110 

18,3 

14,7 

12,2 

10,5 

9,2 

8,1 | 

7,3 

120 

20,0 

16,0 

13,3 

11,4 

10,0 

8,9 

8,0 

130 

21,7 

17,3 

14,4 

12,4 

10,8 

9,6 

8,7 

140 

23,3 

18,7 

15,6 

13,3 

11,7 

10,4 

9,3 


mcg/kg/min = 


V(miyh) 
P (kg) 






Tabelas praticas para administragao 

de drogas sedativas 


Cesar Biselli Ferreira 


■ Antes de utilizar, avalie as condi^oes clinicas do paciente e sua tole- 
rancia as medicares (idade avan^ada, comorbidades, instabilidade hemo- 
dinamica). 

■ As doses presentes nas tabelas (em mL) sao validas apenas se forem 
utilizadas as dilui^oes recomendadas. 

SEQUENCIA RAP!DA 

■ Passo 1 + 5 min + Passo 2 + Sellick + Passo 3 

+ 

■ Pre-oxigena<;ao com 0 2 100% 

PASSO 1 


FENTANIL 

PESO 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 


Dose em mL 

Dose minima 

1 mcg/kg 

0,8 

1 

1,2 

1,4 

1,6 

1,8 

2 

Dose padrao 

3 m c g/kg 

2 

3 

4 

4 

5 

5 

6 

Dose maxima 

10 mcg/kg 

8 

10 

12 

14 

16 

18 

20 


Ampola 250 mcg/5 mL, concentragao 50 mcg/mL, utilizar sem diluir. Duragao: 30 a 60 min. 
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PASSO 2 

MIDAZOLAM 

PESO 

40 50 

60 

70 

80 

90 

100 


Dose em mL 

Dose minima 

0,1 mg/kg 

4 5 

6 

7 

8 

9 

10 

Dose padrao 

0,1 mg/kg 

4 5 

6 

7 

8 

9 

10 

Dose maxima 

0,3 mg/kg 

12 15 

18 

21 

24 

27 

30 

Diluigao: ampola 15 mg/3 mL + 12 mL de AD. Concentragao 1 mg/mL. Inicio de agao 

: 1 a 5 min. 



OU 








ET0MIDAT0 

PESO 

40 50 

60 

70 

80 

90 

100 


Dose em mL 

Dose minima 

0,2 mg/kg 

8 10 

12 

14 

16 

18 

20 

Dose padrao 

0,3 mg/kg 

12 15 

18 

21 

24 

27 

30 

Dose maxima 

0,3 mg/kg 

12 15 

18 

21 

24 

27 

30 


Diluigao: ampola 20 mg/10 mL + 10 mL de AD. Concentragao 1 mg/mL Inicio de agao: imediato. 


OU 


PROPOFOL 

PESO 

40 50 

60 

70 

80 

90 

100 


Dose em mL 

Dose minima 

0,3 mg/kg 

1 2 

2 

2 

2 

3 

3 

Dose padrao 

1,5 mg/kg 

6 7 

9 

10 

12 

13 

15 

Dose maxima 

2,5 mg/kg 

10 12 

15 

17 

20 

22 

25 


Diluigao: ampola 200 mg/20 mL, sem diluigao. Concentragao 10 mg/mL. Inicio de agao: imediato. 


OU 


K ETA MIN A 

PESO 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 


Dose em mL 

Dose minima 

1 mg/kg 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

Dose padrao 

1 mg/kg 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

Dose maxima 

2 mg/kg 

8 

10 

12 

14 

16 

18 

20 


Diluigao: ampola 100 mg/2 mL + 8 mL de AD. Concentragao 10 mg/mL. 
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PASSO 3 


SUCCINILCOLINA 

PESO 

40 50 

60 

70 

80 

90 

100 


Dose em mL 

Dose minima 

0,6 mg/kg 

2,4 3 

3,6 

4,2 

4,8 

5,4 

6 

Dose padrao 

1,0 mg/kg 

4 5 

6 

7 

8 

9 

10 

Dose maxima 

1,5 mg/kg 

6 7,5 

9 

10,5 

12 

13,5 

15 


Diluigao: ampola 100 mg em po + 10 mL de AD. Duragao: 3 a 5 min. 


SEDAQAO CONTINUA 


FENTANIL 

j MANUTENQAO 

Dose minima 

50 meg/h 

1 mL/h 


Dose maxima 

500 meg/h 

10 mL/h 



Diluigao 10 ampolas sem diluigao. Concentragao 50 mcg/mL. 


MIDAZOLAM 

PESO 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 


MANUTENQAO 



Dose em mL/h 



Dose minima 

0,05 mg/kg/h 

2 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

5 

Dose maxima 

0,10 mg/kg/h 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 


Diluigao 10 ampolas = 150 mg + 120 mL SG 5%. Concentragao 1 mg/ml. 


Dexmedetomidina 

PESO 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Precedex 

MANUTENQAO 


Dose de manutengao em mL 


Dose minima 

0,20 meg/kg/h 

2 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

5 

Dose media 

0,40 meg/kg/h 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

Dose maxima 

0,70 meg/kg/h 

7 

8,75 

10,5 

12,25 

14 

15,8 

17,5 


Diluigao 2 mL (200 meg) + 48 mL SF 0,9%. Concentragao 4 mcg/mL 
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CISATRACURIO 

PESO 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 


ATAQUE 

Dose em mL 

Dose padrao 

0,15 mg/kg 

3 

4 

4,5 

5 

6 

7 

7,5 


Ampola 10 mg/5 ml_. Concentragao 2 mg/mL. Utilizar sem diluigao. 



PESO 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 


MANUTENQAO 



Dose em mL7h 



Dose minima 

1 mcg/kg/min 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

5,5 

6 

Dose maxima 

2 mcg/kg/min 

4,5 

6 

7 

8,5 

9,5 

10,5 

12 


5 ampolas (50 mg) + 25 mL SF 0,9%. Concentragao 1 mg/mL. 




Formulas utilizadas na UTI 


■ Diferen^a arteriovenosa de 0 2 = C (A - V) 0 2 = 1,34 x HB x (Sa0 2 - Sv0 2 ) 
NL: 3 a 5 


■ Diferen^a alveoloarterial de 0 2 (para a regiao metropolitana de Sao 
Paulo, com altitude media de 700 m) = (Fi0 2 x 650) - PCO 2 /0,8) - P0 2 

NL com Fi0 2 de 100%: < 80 mmHg 
NL em ar ambiente; <10 mmHg 

■ Clearance de creatinina = [(140 - idade) x peso] / (72 x creatinina) 
(em mulheres, multiplicar o resultado por 0,85) 


■ Fra(~ao de excre^ao de Na urinario = (Na LT /Na P ) / (Creatu/Creatp) 
(nao esquecer de converter tudo para a mesma unidade de volume) 
NL: < 2% 


Em necrose tubular aguda: > 5% (em geral, muito mais) 
Em glomerulite, hepatorrenal e pre-renal: <1% 

Em nefropatia cronica pre-dialltica: em geral > 20% 


■ Indice de Tobin = FR / VC 

E parametro para extuba^ao quando <105 em ventila^ao espontanea. 
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■ Complacencia dinamica - VC / (Ppico insp. - PEEP) 

NL: 60 a 100 

■ Resistencia das vias aereas = [(Ppico insp. - Pplato insp.)] / Fluxo 
NL: < 5 cmH 2 0/L/s 

■ Extra^ao periferica de 0 2 — [(Ca0 2 - Cv0 2 ) / Ca0 2 ] x 100 
NL: 25% ± 3 

■ Anion gap = (Na + K) - (HC0 3 + Cl) 

NL: 8 a 12 mEq 

■ Osmolaridade plasmatica = [ (Na + K) x 1,85] + (glic. / 18) 

NL: 295 ± 5 


■ Calcio plasmatico total corrigido = Ca c = (Ca x 3,2) / Albumina 

■ Magnesio plasmatico total corrigido - Mg c = (Mg x 4) / Albumina 

■ Perdas insensiveis (evapora^ao) durante laparotomia: 

Na l a hora: 20 mL/kg (iniciar contagem a partir da abertura da cavi- 
dade) 

Na 2 a hora: 15 mL/kg 
A partir da 3 a hora: 10 mL/kg 

■ Rela^ao P0 2 /Fi0 2 : 

E um parametro para extuba^ao (mas nao o unico) quando > 200 


■ Gradiente alveolo-arterial — 713 x Fi0 2 (0,21 - 1,00) - PaC0 2 - Pa0 2 


Calculo do peso ideal pela altura* 


HOMENS 

Peso = 50 T- 0,91 x (altura em cm - 152,4) 

MULHERES 

Peso — 45,5 + 0,91 x (altura em cm - 152,4) 


HOMENS 

MULHERES 

HOMENS 

MULHERES 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

150 

48 

150 

43 

157 

54 

157 

| 50 

151 

49 i 

151 

44 

158 

55 

158 

50 

152 

50 

152 

45 

159 

56 

159 

51 

153 

51 

153 

46 

160 

57 

160 

52 

154 

51 

154 

47 

161 

58 

161 

53 

155 

52 

155 

48 

162 

59 

162 

54 

156 

53 

156 

49 

163 

60 

163 

55 


* The ARDS Network. Ventilation with lower tidal volumes as compared with traditional 
tidal volumes for acute lung injury and acute respiratory distress syndrome. NEJM. 
2000 ; 342 : 1301 - 8 . 
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HOMENS 

MULHERES 

HOMENS 

MULHERES 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

Altura 

(cm) 

Peso 
ideal (kg) 

164 

61 

164 

56 

183 

78 

183 

73 

165 

61 

165 

57 

184 

79 

184 

74 

166 

62 

166 

58 

185 

80 i 

185 

75 

167 

63 

167 

59 

186 

81 

186 

76 

168 

64 

168 

60 

187 

81 

187 

77 

169 

65 

169 

61 

188 

82 

188 

78 

170 

66 

170 

61 

189 

83 

189 

79 

171 

67 

171 

62 

190 

84 

190 

80 

172 

68 

172 

63 

191 

85 

191 

81 

173 

69 

173 

64 

192 

86 

192 

81 

174 

70 

174 

65 

193 

87 

193 

82 

175 

71 

175 

66 

194 

88 

194 

83 

176 

71 

176 

67 

195 

89 

195 

84 

177 

72 

177 

68 

196 

90 

196 

85 

178 

73 

178 

69 

197 

91 

197 

86 

179 

74 

179 

70 

198 

91 

198 

87 

180 

75 

180 

71 

199 

92 

199 

88 

181 

76 

181 

71 

200 

93 

200 

89 

182 

77 

182 

72 






Concentragoes e massas 


Sal 

Miliequivalentes 

Sistema internacional 

1 g de sodio 

43,5 mEq de Na 

43,5 mmol 

1 g de potassio 

26 mEq de K 

26 mmol 

1 g de magnesio 

82 mEq de Mg 

41 mmol 

1 g de calcio 

50 mEq de Ca 

25 mmol 

1 g de bicarbonato 

16,3 mEq de HC0 3 

16,3 mmol 

1 g de sulfato 

62,5 mEq de S0 4 

31,2 mmol 

1 g de fosforo 

64,5 mEq de HP0 4 

32,2 mmol 

1 g de cloreto de sodio 

17 mEq de Na 

17 mEq de Cl 

17 mmol 

17 mmol 

1 g de cloreto de potassio 

13,4 mEq de K 

13,4 mEq de Cl 

13,4 mmol 

13,4 mmol 

1 g de cloreto de calcio 

13,6 mEq de Ca 

13,6 mEq de Cl 

6,8 mmol 

13,6 mmol 

1 g de acetato de sodio 

7,3 mEq de Na 

7,3 mmol 

7,3 mEq de acetato 

7,3 mmol 

1 g de bicarbonato de sodio 

11,9 mEq de Na 

11,9 mmol 

11,9 mEq de HC0 3 

11,9 mmol 

1 g de sulfato de magnesio 

8,1 mEq de Mg 

4,05 mmol 
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Bicarbonato de sodio 10% 

NaHCOj 

1,19 mEq/mL anion 

Cloreto de potassio 19,1% 

KCI 

2,56 mEq/mL anion 

Cloreto de sodio 10% 

NaCI 

1,71 mEq/mL anion 

Cloreto de sodio 20% 

NaCI 

3,42 mEq/mL anion 

Fosfato diacido de potassio 20% 

kh 2 po 4 

1,44 mEq/mL anion 

Gluconato de calcio 10% 

C, 2 H 22 Ca0„H 2 0 

0,45 mEq/mL anion 

Sulfato de magnesio 10% 

MgS0 4 

0,81 mEq/mL anion 

Sulfato de magnesio 50% 

MgS0 4 

4,06 mEq/mL anion 



Droga 

Diluigao 

Concentragao/microgota 

Adrenalina 

Soro 100 mL 

Adrenalina 6 ampolas 

60 mcg/mL 

Dexmedetomidina 

Soro 48 mL 

Dexmedetomidina 2 mL 

0,2 a 0,7 mcg/kg/h 

Dobutamina 

Soro 210 mL 

Dobutamina 2 ampolas 

3 mlVh = 100 mcg/min 

Dobutamina 

Soro 170 mL 

Dobutamina 4 ampolas 

3 ml_/h = 200 mcg/min 

Dormonid 

Soro 120 mL 

Dormonid 10 ampolas 

1 mUh = 1 mg/h 

Fentanil 

Soro 80 mL 

Fentanil 20 mL 

1 mL/h = 10 mg/h 

Fentanil 

Soro 150 mL 

Fentanil 10 ampolas 

1 mL/h = 10 mg/h 

Noradrenalina 

Soro 250 mL 

Noradrenalina 4 ampolas 

1 mL/h - 1 mcg/min 

Noradrenalina 

Soro 100 mL 

Noradrenalina 4 ampolas 

3 mL/h = 8 mcg/min 

Vasopressina 

Soro 100 mL 

Vasopressina 20 Ul 

0,2 U/mL 



Quando suspeitar de disfagia 


AVALIAQAO FONOAUDIOLOGICA - INDICAQAO 


Suspeita de disfagia 

■ Doengas neurologicas: 

-Cronicas 

- Agudas 

- Degenerativas 
-Traumaticas 

■ Presenga de traqueostomia 

■ Uso de medicagoes depressoras do SNC 

■ Refluxo nasal, engasgo ou tosse frequentes 
durante a deglutigao 

■ Lesoes craniofaciais 

■ Perda de peso ou desnutrigao de causa 
desconhecida 

■ Lesoes de nervos cranianos 

■ Letargia ou flutuagao do nfvel de consciencia 

■ Pos-tratamento de lesoes na regiao da 
cabega e do pescogo 

■ Exist§ncia de outras condigoes que afetem a 
integridade estrutural e a funcional do trato 
aereo digestivo 

■ Intubagao prolongada (> 48 h) 

■ Idosos 


Fonte: De Laminart, 1995; Tolep, 1996; Logemann, 1998; Shaw, Bannister & Roberts, 1999; Barquist, 2001; ASHA, 
2001; Lefer, 2002; Solh, 2003; Camargo, 2003; Davis, 2004; Hinchey, 2005; Rosenvingi, 2005; Hammond, 2006. 



Criterios para alimentagao via oral 


Observagao minima de 2 a 4 h apos 

■ Paciente tem historico de: 

chegar na UTI 

- Dificuldades de deglutigao S( ) N( ) 

■ Estado de consciencia e atencional 

- Complicagoes pulmonares de repetigao 

(Glasgow 15) 

S< ) N( ) 

■ FR (> 20 rpm) 

- Doenga, cirurgia ou lesoes previas do SNC f 

■ Paciente necessita de VNI? 

nervos cranianos, faciais, boca, faringe, laringe, 

S< ) N< ) 

trato aereo digestivo, traqueostomia, toracica, 

■ Paciente tem possibilidade de I0T 

cardiaca e neuromusculares S( ) l\l ( ) 

nas proximas 8 h? S ( ) N ( ) 

- I0T prolongada (> 8 h) S( ) N ) 

■ Consegue deglutir a propria saliva? 

SEMPRE observar a ocorrencia durante ou apos 

S( ) N( ) 

dieta 

■ Tosse/pigarro/engasgo? 

■ Alteragoes respiratorias 

SO N< ) 

■ Tosse, pigarro ou engasgo 

■ Como esta a voz do paciente? 

■ Presenga de resfduos alimentares na boca ou nas 

Boa ( ) Rouca ( ) Forte ( ) Fraca ( ) 

■ Tosse e eficiente? S ( ) N ( ) 

■ Presenga de SNG ou SNE? Por que? 

secregoes laringotraqueais (aspiragao) 


Fonte: Park M, Toufen Jr C, Camargo FP; 2006 




Reversao dos novos anticoagulantes 


Joao Gabriel Rosa Ramos 


Droga 

Efeito 

Meia-vida (h) 

Apresentagao 

Dabigatran 

Inibidor direto da trombina 

7,1-17 

Capsulas 75,110 ou 150 mg 

Rivaroxaban 

Inibidor direto do fator Xa 

3,2-9,1 

Comprimidos 10,15 ou 20 mg 

Apixaban 

Inibidor direto do fator Xa 

8-15 

Comprimidos 2,5 mg 


Droga 

Dose habitual 

Efeito nos testes de coagulagao 

Profilaxia TEV b 

Profilaxia FA a / 
tratamento TEV b 

Dabigatran 

220 mg 1 x/dia 

150 ou 110 mg 12/12 h 

t TP, TTPa, TT (TT normal afasta 
presenga de dabigatran) 

Rivaroxaban 

10 mg 1 x/dia 

20 mg 1 x/dia 

t TP, antifator Xa 

Apixaban 

2,5 mg 12/12 h 

5 mg 12/12 h 

f TP, antifator Xa 


Droga 

Reversao 

Manejo perioperatorio 

Dabigatran 

Concentrado protrombfnico ativado FEIBA® 
(80 Ul/kg), hemodialise, PFC C (?) d 

Suspender 1 a 5 dias antes 

Rivaroxaban 

Concentrado protrombfnico total Beriplex®, 
Prothromplex® (50 Ul/kg PFC C (?) d 

Suspender 24 h antes 

Apixaban 

Concentrado protrombfnico total Beriplex®, 
Prothromplex® (?) d , PFC C (?) 

Guiar por antifator Xa 


a: Fibrilagao atrial; b: tromboembofismo venoso; c: plasma fresco congelado; d: indica que nao existem dados 
em humanos corroborando o uso. 



Antibioticos que nao necessitam de corregao 
da dose na IRA e na insuficiencia hepatica 


Na insuficiencia renal 

Na insuficiencia hepatica 

Anfotericina B a 

Aciclovir 

Azitromicina 

Aminoglicosideos 

Caspofungina 

Amoxicilina 

Cefaclor 3 

Ampicilina 

Ceftriaxona b 

Anfotericina B 

Cetoconazol 

Cefalosporinas 

Claritromicina 3 

Cetoconazol 

Clindamicina 

Colistina 

Cloranfenicol 

Etambutol 

Cloroquina 3 

Imipenem 

Dapsona 

Itraconazol 

Doxiciclina 3 

Minociclina 

Eritromicina 

Meropenen 

Etionamida 3 

Polimixinas 

Isoniazida 3 

Penicilina G 

Itraconazol 

Quinolonas c 

Linezolida 

Rifabutina 
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MetronidazoP 

Teicoplanina 

Minociclina 

Vancomicina 

Oxacilina 3 


Pefloxacina 


Pirimetamina 


Rifampicina 


Roxitromicina 



a Corrigir somente se clearance de creatinina < 10 mL/min (dar 50% da dose). 
b Reduzir 50% somente em insuficiencia renal e hepatica concomitantes. 
c Exceto pefloxacina. 


Ajuste da dose de antimicrobianos 

para fungao renal 


Antimicrobiano 

Dose 

normal 

CICr 

Hemodialise 

Suplementagao 



>50 

10 a 50 

<10 


Aciclovir 

5 a 12,4 
mg/kg 

8/8 h 

100% 

100% 

12/12 ha 

24/24 h 

50% 

24/24 h 

HEM0: dose apos 
dialise 

Amicacina 

7,5 mg/kg 
12/12 h 

ou 

15 mg/kg 

1 x dia 

100% 

7,5 mg/kg 

24 h 

7,5 mg/kg 

48 h 

HEMO: metade da 
dose normal 

CAVH: 10 a 15 mg/L 
de dialisado 
perdido por dia 

Amoxa + 
clavulanato 

500/125 mg 

8/8 h 

100% 

500/125 mg 

12/12 h 

500/125 mg 
24/24 h 


Amoxicilina 

500 mg 

8/8 h 

100% 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

Ampicilina 

250 mg a 2 g 
6/6 h 

100% 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

Ampi + 
sulbactam 

2/1 g 

6/6 h 

100% 

8/8 h 

24/24 h 


Anfotericina B 

0,4 a 1 mg/ 
kg/dia 

100% 

100% 

100% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Anfo B 

formulagao 

lipfdica 

3 a 5 

mg/kg/di a 

100% 

100% 
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Azitromicina 

500 mg 

24/24 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Aztreonam 

2g 

8/8 h 

100% 

50 a 75% 

25% 

HEMO: 0,5 gapos 
dialise 

CAVH: como para 

10 a 50 (CICr) 

Caspofungina 

70 mg 
ataque 
seguidos de 
50 mg 24 h 

Sem ajuste 

Sem ajuste 

Sem ajuste 


Gefafexina 

0,5 a 2,0 g 

6/6 h 

100% 

8/8 ha 12/12 h 

24/24 h a 

48/48 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

Cefazolina 

1 a 2 g 

8/8 h 

100% 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos 
a dialise 

Cefepime 

2g 

8/8 h 

100% 

2g 

12 a 24 h 

i g 

24 h 

HEMO: 1 g apos 
dialise 

CAVH: 1 a 2 g a 
cada 48 h 

Cefotaxima 

2g 

8/8 h 

100% 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: 1 gapos 
dialise 

Cefoxitin a 

1 a 2 g 

6/6 h 

100% 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: 1 g apos 
dialise 

Ceftazidima 

2g 

8/8 h 

100% 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: 1 g apos 
dialise 

CAVH: como para 

10 a 50 (CICr} 

Ceftriaxone 

2 a 4 g 

24/24 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Cefuroxima 

0,75 a 1,5 g 

8/8 h 

100% 

8/8 ha 12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

CAVH: 750 mg 

24/24 h 

Ciprofloxacino 

500 mg 

12/12 h 

100% 

250 mg 

12/12 h 

250 mg 

12/12 h 

HEMO: 250 mg 

12/12 h 

CAVH: 200 mg 

12/12 h 

Claritromicina 

500 mg 

12/12 h 

100% 

250 mg 

8/8 h 

250 mg 

12/12 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

Clindamicina 

300 a 600 
mg 

6/6 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: sem 
suplementagao 


A11 Ajuste da dose de antimicrobianos para fungao renal 603 


Cloranfenicol 

0,25 a 1 g 

6/6 h 

100% 

100% 

100% 

HEM0: sem 
suplementagao 

Colistina em 
mg 

2,5 a 5 
mg/kg/di a 

8/8 h 

1,5 a 2,5 
mg/kg 

24/24 h 

1,5 a 2,5 
mg/kg/dia 

24/24 h 

1 mg/kg/dia 
12/12 h 

Dose maxima 
diaria: 300 mg 

HEMO: dose apos 
dialise 

Colistina em 

MU 

6 a 9 

milhoes de 

Ul 

8/8 h 

4 a 6 milhoes 
deUI 

12/12 h 

3 a 4 milhoes 
de Ul 

24/24 h 

4 milhoes de 

Ul 

48/48 h 


Daptomicina 

4 a 6 mg/kg/ 
dia 

100% 

4 a 6 mg/kg 
48/48 h 

4 a 6 mg/kg 
48/48 h 


Doxiciclina 

100 mg 

12/12 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Eritromicina 

500 mg 

6/6 h 

100% 

100% 

500 mg 

12/12 h 

HEMO: sem 
suplementagao 

Ertapenem 

1 9 

24/24 h 

100% 

CICr < 30 

500 mg 

24/24 h 

500 mg 

24/24 h 

HEMO: dose igual 
CICr < 10 

Estreptomicina 

15 mg/kg/ 
dia 

(max. 1 g 

12 g/kg 

24/24 h 

4 mg/kg 

24/24 h 

3 mg/kg 

72/72 h 

HEMO: metade da 
dose normal apos 
dialise 

Etambutol 

15 mg/kg 
24/24 h 

100% 

15 mg/kg 

36/36 h 

15 mg/kg 

48/48 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

Etionamida 

750 mg/dia 
12/12 h ou 

8/8 h 

100% 

100% 

50% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Fanciclovir 

500 mg 

8/8 h 

100% 

500 mg 12/12 
h 

250 mg 

24/24 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

Fluconazol 

200 a 800 
mg 

24/24 h 

100% 

50% 

50% 

HEMO: dose apos 
dialise 

CAVH: como para 

10 a 50 (CICr) 

Foscarnet 

60 mg/kg 

8/8 h 

28 mg/kg 

8/8 h 

15 mg/kg 8/8 
h 

6 mg/kg 

8/8 h 

HEMO: dose apos 
hemodialise 

Ganciclovir 

(indugao) 

5 mg/kg 

12/12 h 

100% 

2,5 mg/kg 

24/24 h 

1,25 mg/kg 

3 x sem 

HEMO: dose apos 
dialise 

Ganciclovir 

(manutengao) 

5 mg/kg 

24/24 h 

2,5 a 5 mg/kg 
24/24 h 

1,25 mg/kg 

24/24 h 

0,625 mg/kg 

3 x sem 

HEMO: dose apos 
dialise 
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Gatifloxacina 

400 mg 

24/24 h 

100% 

200 mg 

24/24 h 

200 mg 

24/24 h 

HEMO: 200 mg 
apos dialise 

CAVH: como para 

10 a 50 (CICr) 

Gentamicina/ 
tobramicina 
dose unica 

g * * * 

diaria 

5,1 mg/kg 

1 x/dia 

4 mg/kg 

1 x/dia 

4 mg/kg a 
cada 48 h ou 

2,5 mg/kg 

24/24 h 

2 mg/kg 

72/72 h 

HEMO: dose apos 
a dialise 

Imipenem 

500 mg 

6/6 h 

100% 

250 mg 

6/6 h 

250 mg 

12/12 h 

HEMO: dose apos 
a dialise 

CAVH: como < 10 
(CICr) 

Isoniazida 

5 mg/kg 

24/24 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: dose apos 
a dialise 

Itraconazol 

100 a 200 
mg 

12/12 h 

100% 

100% 

50% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Levofloxacino 

500 a 750 
mg 

24/24 h 

100% 

500 mg 

48/48 h 

500 mg 

48/48 h 


Linezolida 

600 mg 

12/12 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: dar a dose 
apos dialise 

Meropenem 

1 9 

8/8 h 

100% 

1 g 

12/12 h 

500 mg 

24/24 h 

HEMO: dose apos 
dialise 

CAVH: como para 
CICr < 10 

Metronidazol 

500 mg 

8/8 h 

100% 

100% 

250 mg 

8/8 h 

HEMO: sem 
suplementagao 

Micafungina 

100 a 150 
mg 

24/24 h 

Sem ajuste 

Sem ajuste 

Sem ajuste 


Nitrofurantoina 

50 a 100 mg 
6/6 h 

100% 

Evitar 

Evitar 

Nao se aplica 

Qxacilina 

1 a 2 g 

4/4 h a 6/6 h 

100% 

100% 

50 a 100% 

HEMO: sem 
suplementagao 

Penicilina G 

1 a4milhoes 

U 4/4 h 

100% 

75% 

20 a 50% 

HEMO: dose apos 
dialise 

CAVH: como para 

10 a 50 (CICr) 


A11 Ajuste da dose de antimicrobianos para fungao renal 605 


Pentamidina 

4 mg/kg/dia 

1 x/dia 

1 x/dia 

36/36 h 

HEM0: sem 
suplementagao 

Piperacilina + 
tazobactam 

4 g/500 mg 

6/6 h 

4 g/500 mg 

6/6 h 

2 g/250 g 

6/6 h 

2 g/250 mg 

8/8 h 

HEMO: dose apos 
dialise, se CICr < 

10 

Pirazinamida 

25 mg/kg/ 
dia 

100% 

100% 

50% 

HEMO: 12 mg/kg/ 
dose 

Polimixina B 

25.000 Ul/ 
kg/dia 
(divididos 
em 2 doses) 

Ataque: 

25.000 U l/kg/ 
dia seguidos 
de 15.000 Ul/ 
kg/dia 

(divididos em 

2 doses) 

Ataque: 

25.000 U l/kg/ 
dia seguidos 
de 15.000 Ul/ 
kg/dia 

(divididos em 

2 doses) 

15.000 Ul/kg/ 
dia (divididos 
em 2 doses) 


Rifampicina 

600 mg 

24/24 h 

Sem ajuste 

Sem ajuste 

Sem ajuste 

HEMO: sem 
suplementagao 

Sulfadiazina 

2 a 4 g/dia 

4/4 h a 8/8 h 

100% 

8/8 h 

12/12 h 


Sulfametoxazol 
+ trimetoprim 

5 a 20 mg/kg 
divididos de 
6/6 h 

100% 

5 a 7,5 mg/kg 
divididos de 

8/8 h 

5 a 10 mg/kg 
divididos de 
24/24 h 

Nao recomendado 

Teicoplanina 

6 mg/kg/dia 

100% 

48/48 h 

72/72 h 

HEMO: dose para 
CICr < 10 

Terbinafina 

250 mg/di a 

100% 

Evita r 

Evita r 

Evita r 

Tetraciclina 

250 a 500 
mg 

6/6 h 

8/8 h 

12/12 h 

Evita r 

HEMO: sem 
suplementagao 

Ucarcilina + 
acido 

clavulanico 

3 g/0,1 g 

4/4 h 

100% 

3 g/0,1 g 

8-12 h 

2g 

12/12h 

HEMO: 3 g/0,1 g 
apos hemodialise 
CAVH: como para 

10 a 50 (CICr) 

Valaciclovir 

1.000 mg 

8/8 h 

100% 

1.000 mg 

12/12 h 

500 mg 

24 h 

Dose para dialise 

Vancomicina 

i g 

12/12 h 

100% 

Ifl 

24/24 h a 

96/96 h* 

ig 

4/4 a 7/7 dias 

HEMO: dose para 
CICr < 10 
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Voriconazol 

Ataque 
(2 doses) 

6 mg/kg 

12/12 h 
Depots, 

4 mg/kg 

12/12 h 

100% 

Evitar 

Evitar 

Evitar 

Zalcitabina 

0,75 mg 

8/8 h 

100% 

0,75 mg 

12/12 h 

0,75 mg/dia 

HEMO: dose apos 
dialise 


Guia de Utilizagao de Anti-lnfecciosos e Recomendagoes para prevengao de Infecgoes Hospitalares- Hospital 
das Clinicas da FMUSP 2015-2017. 

CICr: clearance tie creatinina. 

* Fazer dose segundo vancocinemia. 


Cuidados na infusao de antibioticos 


Aminoglicosideos: o unico efeito colateral que e dependente do pico (consequentemente, de 
infusao rapida) e o bloqueio neuromuscular (sindrome miastenica). Deve-se fazer a infusao da 
dose total diaria de uma so vez, em tempo nao inferior a 1 h. Qualquer tipo de soro diluente e 
compativel. 

Anfotericina B: dose total diaria e de 0,6 a 1,0 mg/kg (em casos selecionados, pode chegar a 
2 mg/kg) infundida 1 x/dia, em velocidade nao inferior a 10 mg/min. Diluigao recomendada: 

0,1 mg/mL. So o soro glicosado e compativel. Nao ha beneficios em dose teste ou infusao 
concomitante de corticosteroide. Doses diarias > 1 mg/kg devem ser infundidas de forma 
continua ao longo de 24 h. 

Clindamicina: infusao rapida de doses acima de 300 mg pode causar arritmias (e ate mesmo 
PCR) e bloqueio neuromuscular (sindrome miastenicaRecomendagao: 30 min para cada 
600 mg, diluidos em 50 a 100 mL (qualquer soro e compativel). 

Macrolideos: alto potencial para flebites. Em infusoes por veia periferica, diluir em 200 mL 
(qualquer soro e compativel). Em veia central, 100 mL. Infusao em tempo nao inferior a 1 h. 

Penicilina cristalina: alto potencial para flebites. Pode causar convulsoes em pessoas 
predispostas se a velocidade de infusao > 100.000 U/min. Diluigao recomendada: 50 mL 
(qualquer soro e compativel) para cada 1.000.000 U. 

Vancomicina/teicoplanina: podem causar hipotensao e erupgao cutanea {"redman") se a 
infusao > 500 mg/30 min (vancomicina) ou 200 mg/30 min (teicoplanina). Diluigao recomendada 
pelo fabricante: 5 mg/mL (vancomicina) ou 2 mg/mL (teicoplanina); qualquer soro e compativel. 
A dose da vancomicina deve ser calculada de acordo com o peso atual: 15 a 20 mg/kg a cada 
8 a 12 h. Nao ultrapassar 2 g/dose. Em casos graves, pode ser feita dose de ataque de 25 a 30 
mg/kg. 0 nivel serico deve ser monitorado apos a 4 § ou 5 a dose e mantido entre 15 e 20 mg/dL. 



Medicamentos que podem exacerbar a 
crise miastenica 


Amicacina 

Cloroquina e 
hidroxicloroquina 

Estreptomicina 

Midriaticos 

Ampicilina 

Clorpromazina 

Eter 

Neomicina 

Anti-histammicos 

Colistina 

Fenitoina 

Nicotina 

transdermica 

Anticolinergicos 

Contraceptivos orais 

Eenotiazinas 

Opioides 

Antidepressivos 

Contrastes iodados 

Gabapentina 

Procainamida 

Baclofen 

Corticosteroide (na 
introdugao) 

Gentamicina 

Quinidina 

Benzodiazepinicos 

Curares 

Halotano 

Quinina 

Betabloqueadores 

Dantrolene 

Imipenen 

Quinolonas 

Bloqueadores de Ca 

Desferoxamina 

Interferon alfa 

Ritonavir e inibidores 
da protease 

Carnitina 

Diureticos 

Ketamina 

Sulfato de magnesio 

Claritromicina 

Eritromicina 

Lidocaina 

Tetraciclina 

Clindamicina 

Estatinas 

Litio 

Tiroxina 



Principais drogas contraindicadas na 

porfiria intermitente aguda 


f 

Acido valproico 

Eritromicina 

* 

Alcool 

Espironolactona 

Anti-inflamatorios nao hormonais 

Estrogenos 

Barbituricos 

Fenitoma 

Carbamazepina 

Griseofulvina 

Cetamina 

Hidralazina 

Ciclofosfamida 

Metildopa 

Clonazepam 

Metoclopramida 

Clonidina 

Nortriptilina 

Clorambueil 

Pirazinamida 

Cloroquina 

Pirazolonas 

Clorpropamida 

Progestagenos 

Danazol 

Rifampicina 

Dapsona 

Sulfa 

Ergotammicos 

Sulfonamidas 



Principals drogas hepatotoxicas 


AAS 

Clorpromazina 

Morfina 

Ac eta mi nofen 

Corticosteroides 

Nevirapina 

* 

Acido valproico 

Curarizantes 

Nitroglicerina 

Alcaloides do Ergot 

Diazepinicos 

Opiaceos 

Amiodarona 

Difenil-hidantoina 

Pefloxacina 

Amoxacilina + clavulanato 

Digifoxina 

Pentobarbital 

Anti-histammicos 

Dinit. isosorbida 

Praziquantel 

Anti-inflamatorios 

Doxicilina 

Prazosin 

Antidepressivos 

Efavirenz 

Propafenona 

Antipsicoticos 

Eritromicina 

Propanolo! 

Bloqueadores de Ca 

Espironolactona 

Rifampicina 

Captopril 

Etanol 

Rosiglitazona 

Carbamazepina 

Ezetimibe 

Sulfa 

Ceftriaxona 

Hidralazina 

Tiopental 

Cetoconazol 

Horm. esteroides 

Tolbutamida 

Ciclofosfamida 

Isoniazida 

Warfarin 

Ciclosporina 

Lidocaina 


Clindamicina 

Metonidazol 


Cloranfenicol 

Metoprolol 




Categorias de risco para 

drogas na gravidez 


Categoria A - Nenhum risco demonstravel no feto. Uso no 1° trimes- 
tre e seguro. 

Categoria B - Possivelmente segura, mas sem estudos controlados em 
humanos. 

Categoria C - Sem estudos controlados em humanos, mas deleterias 
em animais. Usar somente em situates de urgencia se os beneficios sobre- 
pujarem os riscos. 

Categoria D - Evidencias de efeitos deleterios em fetos humanos. Usar 
somente em casos de grande risco de morte materna. 


Nome generico 

Categoria 

Nome generico 

Categoria 

Nome generico 

Categoria 

Aciclovir 

B 

Aspirina 

C 

Cefoxitina 

B 

Adrenalins 

C 

Atropina 

C 

Ceftriaxona 

B 

Albuterol 

C 

Azitromicina 

B 

Cefuroxima 

B 

Amicacina 

D 

Captopril 

D 

Cimetidina 

B 

Aminofilina 

C 

Caspofungina 

C 

Claritromicina 

C 

Amoxicilina 

B 

Cefazolina 

B 

Clindamicina 

B 

Ampicilina 

B 

Cefoperazona 

B 

Clonazepan 

C 

Anfotericina 

B 

Cefotaxima 

B 

Clonidina 

C 
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Nome generico 

Categoria 

Nome generico 

Categoria 

Nome generico 

Categoria 

Cloranfenicol 

C 

Isosorbida 

C 

Prednisona 

B 

Codema 

C 

Labetalol 

C 

Propanolol 

C 

Cortisona 

D 

Linesolida 

C 

Quinidina 

C 

Cumarmicos 

D 

Lorazepan 

D 

Quinolonas 

C 

Dexametasona 

0 

Magnesio, sulf. 

B 

Ranitidina 

B 

Diazepan 

D 

Manitol 

C 

Sulfonamidas 

C 

Difenidramina 

C 

Meperidina 

B 

Teicoplamina 

B 

Digoxina 

C 

Meropenem 

B 

Teofilina 

C 

Dobutamina 

C 

Metoprolol 

B 

Terbinafina 

B 

Dopamina 

C 

Metronidazol 

B 

Terbutalina 

B 

Eritromicina 

B 

Morfina 

B 

Tetraciclina 

D 

Estreptoquinase 

C 

Naloxone 

B 

Ticarcilina 

B 

Fenitoma 

|j D 

Nifedipina 

C 

Tobramicina 

C 

Fenobarbital 

D 

Nitrofurantoma 

B 

Trimetoprim 

C 

Fluconazol 

C 

Nitroglicerina 

C 

Uroquinase 

B 

Furosemida 

C 

Nitroprussiato 

C 

Valaciclovir 

B 

Ganciclovir 

C 

Oseltamivir 

C 

Vancomicina 

C 

Gentamicina 

D 

Oxacilina 

B 

Variconazol 

D 

Heparina 

C 

Oxazepan 

D 

Vasopressina 

B 

Hidralazina 

C 

Penicilina G 

B 

Verapamil 

C 

Imipenem 

C 

Polimixina 

C 



Insulina 

B 

Prednisolona 

B 




ARDSNET - PEEP table 


■ Metas de oxigena^ao: Pa0 2 55 a 80 mmHg ou Sp0 2 88 a 95%. 

■ Usar a eleva^ao da combina^ao Pa0 2 /PEEP para alcan^ar as metas. 
PEEP mais elevados diminuirao a Fi0 2 e devem ser preferidos em pacien- 
tes com elevadas Fi0 2 e que podem tolerar um elevado PEEP (PAM esta- 
vel> sem barotrauma). A sobrevida e semelhante nas duas abordagens de 
PEEP. 


Fi0 2 

0,3 

0,4 

0,4 0,5 

0,5 

0,6 

0,7 

0,7 

PEEP 

5 

5 

8 

8 

10 

10 

10 

12 


12-14 

14 

16 

16 

18-20 

20 

20 

20 


Fi0 2 

0,7 

0,8 

0,9 

0,9 

0,9 

1,0 

1,0 

1,0 

PEEP 

14 

14 

14 

16 

18 

20 

22 

24 


20 

20-22 

22 

22 

22 

22 

22 

24 


NIH NHLBI ARDS Clinical Network. Mecanical Ventilation Protocol, 2005. www.ardsnet.org 



Criterios diagnostics para coagulagao 
intravascular disseminada 


Escore global de coagulagao 

1. Contagem de plaquetas 

■ > 100 x 10 9 /L = 0 

■ < 100 x 10 9 /L = 1 

■ < 50 x 10 9 /L = 2 

2. Elevagao de marcadores relacionados a fibrina 

■ D-dimero normal = 0 

■ D-dimero moderadamente elevado = 2 (valor acima do limite superior) 

■ D-dimero muito elevado = 3 (> 10 vezes o limite superior da normalidade) 

3. Profongamento de TP 

■ < 3 s = 0 

■ > 3 e < 6 s = 1 

■ > 6 s = 2 

4. Fibrinogenio 

■ > 1 g/L = 0 

■ < 1 g/L = 1 

CALCUL0 

■ Se > 5 = compativel com CIVD 

■ Se < 5 = nao preenche criterios para CIVD e deve ser repetido em 1 a 2 dias 

Fonte: Levi M. Critical Care Medicine. 2007;35(9):2191 -5. 




Escala de AVC do NIH 


Nivel de conscience 
0. Alerta. 

1. Acorda com estfmulos sonoros leves. 

2. Necessita de estfmulos repetitivos ou dor para realizar movimentos (nao estereotipado). 

3. Resposta motora automatica, reflexa ou ausente. 

Orientagao (questoes) 

0. Duas respostas corretas. 

1. Uma resposta correta. 

2. Duas incorretas ou afasia. 

Resposta a comandos 

0. Realiza duastarefas corretamente. 

1. Realiza umatarefa corretamente. 

2. Nao realiza nenhuma dastarefas. 

Olhar conjugado 

0. Normal. 

1. Paralisia parcial. 

2. Desvio do olhar conjugado ou paralisia total nao modificada com manobra oculocefalica. 
Campo visual 

0. Normal. 

1. Hemianopsia parcial. 

2. Hemianopsia completa. 

3. Hemianopsia bilateral. 
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Paralisia facial 
0. Ausente. 

1. Leve (assimetria ao sorrir, apagamento do sulco nasolabial). 

2. Parcial (paralisia total ou quase total da porgao inferior da face). 

3. Completa. 

Resposta motora (membros superiores e inferiores) 

0. Normal. 

1. Queda apos manter a posigao por 10 s. 

2. Queda antes de completar os 10 s. 

3. Nao vence a gravidade. 

4. Nenhum movimento. 

* Obs: pontuar para cada urn dos 4 membros. 

Ataxia 

0. Ausente. 

1. Urn membro. 

2. Dois membros. 

Sensibilidade 
0. Normal. 

1. Diminufda (tern a sensagao de sertocado). 

2. Ausente. 

Linguagem 
0. Normal. 

1. Leve (perda da fluencia ou da facilidade de compreensao . 

2. Grave (comunicagao por meio de expressoes fragmentadas, necessidade de interference 
pelo examinador). 

3. Afasia global, mutismo. 

Disartria 
0. Ausente. 

1. Leve (palavras inteligiveis). 

2. Grave, anartria. 

Extingao/inatengao 
0. Sem anormalidade. 

1. Leve (em uma modalidade: visual, tatil, auditiva, espacial ou extingao aos estimulos 
simultaneos sensoriais). 

2. Grave (hemiatengao em mais de uma modalidade). 


Esquema de heparinizagao 


Bolus = 5.000 UI. 

Infusao contmua initial = 1.000 Ul/h. 
Controle de TTPa de 6/6 h. 


< 1,2 

■ Bolus de 5.000 UI e aumentar infusao contmua em 2 mL/h. 

1,2 a 1,5 

■ Bolus de 2.500 UI e aumentar infusao contmua em 1 mL/h. 

1,5 a 2,3 

■ Manter. 

2,3 a 3,0 

■ Reduzir 1 mL/h. 

>3,0 

■ Parar por 1 h e reduzir a infusao contmua em 2 mL/h. 


Diltugao padrao: SF 0,9% 250 ml_ + heparina 25.000 UI. 



Corregao da fenitoina pela albumina 


■ Formula de Sheiner-Tozer para albumina < 4,5 mg/dL: 

Concentragao real da fenitoina = concentragao medida/(0,2 x albumina) + 0,1 


■ Em pacientes com clearance de creatinina < 20 mL/min: 

Concentragao real da fenitoina = concentragao medida/(0,1 x albumina) + 0,1 



Controle glicemico 


Antonio Paulo Nassar Junior 


INTRODUQAO 

■ A hiperglicemia e frequente em pacientes criticos, diabeticos ou 

nao, 

■ Uma correlato entre hiperglicemia e mortalidade e encontrada em 
pacientes cirurgicos, com TCE, IAM e AVC. 

■ A hiperglicemia associa-se mais frequentemente a complicates neu- 
rologicas, infecciosas e a disfun^ao mitocondrial, o que parece ser um fa- 
tor importante na disfun^ao de multiplos orgaos e sistemas. 

■ Em estudo recente com 6.000 pacientes, a estrategia de controle glice¬ 
mico intensivo (81 a 108 mg/dL) apresentou maior mortalidade em 90 dias 
(27,5% vs. 24,9%) e episodios de hipoglicemia grave (6,8% vs. 0,5%) em rela¬ 
te ao grupo controle (glicemia <180 mg/dL). 

■ Recomenda-se manter a glicemia dos pacientes entre 150 e 180 mg/dL. 

■ O uso de insulina endovenosa em infusao continua deve ser feita se- 
guindo-se um protocolo bem estabelecido na institui^ao. 

PR0T0C0L0 DO HC-FMUSP 

■ Iniciar sempre que 2 dextros > 180 mg/dL, com o objetivo de man- 
te-los entre 140 e 180 mg/dL. 

■ Diluir 100 UI de insulina regular em 100 mL de soro fisiologico. 
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■ Inicio: 

- Dx >180 mg/dL: 2 mL/h. 

- Dx > 220 mg/dL: 4 mL/h. 

■ Manuten^ao: Dx 1/lh realizado pela equipe de enfermagem ate es- 
tabiliza^ao dos niveis glicemicos, quando passara a ser realizado de 2/2 h. 

■ Evolu^ao: 

- Dx < 60 mg/dL: desligar a bomba, administrar 40 mL de G50%, 
avisar medico e realizar novo Dx em 1 h. 

- Dx <100 mg/dL: desligar a bomba. 

- Dx > 101 a 180 mg/dL: man ter a velocidade de infusao. 

-Dx >181 mg/dL: aumentar 2 mL/h. 

■ Cuidado: manter sempre aporte calorico nos pacientes do proto- 
colo. 

LEITURA C0MPLEMENTAR 

1. Van den Berghe G. How does blood glucose control save lives in intensive care. J Clin Invest. 
2004;114:1187-95. 

2. Van den Berghe G, et. al. Intensive insulin therapy in the critically ill patients. N Engl J Med. 
2001;345:1359-67. 

3. Van den Berghe G, et al. Intensive insulin therapy in the medical ICU. N Engl J Med. 

2006;354(5):449-61. 

4. The NICE-SUGAR Study Investigators. Intensive versus conventional glicose. N Engl J Med. 
2009;360( 13): 1283-97. 

5. Kavanagh BP, McCowen KC. Glycemic control in the ICU. N Engl J Med. 2010;363:2540-6. 


Hipotermia induzida 


Bruno Cordeiro de Almeida 


INTRODUQAO 

■ Deve-se iniciar o protocolo de hipotermia induzida pos-PCR em 
pacientes que nao obedecem comandos, 

■ Sao contraindicaqoes absolutas: sangramento ativo nao compres- 
sivo e orientaqao de nao reanimar. 

HIPOTERMIA LEVE CONTROLADA (32 A 36°C) 

■ Deve ser iniciada o mais precocemente possivel e mantida por pelo menos 24 h. 

■ Midazolam e fentanil para sedagao adequada (SAS 1 e 2). 

■ Pancuronio 0,1 mg/kg a cada 2 h e se necessario (evitar calafrios). 

■ Termometro para aferirtemperatura central (esofagica, retal ou por cateter Swan-Ganz). 

■ Caso disponivel, utilizar colchao termico. 

■ Resfriamento rapido com compressas em tronco e regiao femoral em tres pontos, trocando 
a cada 10 min. Usar soro fisiologico gelado em infusao venosa (4°C) -30 mUkg. 

■ Manter K + > 4 mmol/L. 

■ Monitoragao de microcirculagao (usar medidas corrigidas para temperatura - Quadro 1). 

■ Reaquecimento passivo e lento. 
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Quadro 1 - Corregao das medidas gasometricas para a temperatura real 


Variavel 

Corregao para cada 1°C abaixo de 37°C 

pH 

Nao corrigir 

PC0 2 

Nao corrigir 

P0 2 

Reduzir 7,2% 


COMPLICAQOES ASSOCIADAS 

■ Infecgoes graves 

■ Disturbios hidroeletroliticos (| P, | Mg) 

■ Arritmias 

■ Disturbios hemorragicos 

■ Pancreatite 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Oddo M, Schaller MD, Felhi F, Ribordy V, Liaudet L. From evidence to clinical practice: Effec¬ 
tive implementation of therapeutic hypothermia to improve patient outcome after cardiac ar¬ 
rest. Crit Care Med. 2006;34(7):l-9. 

2. Holzer M, Bernard SA, Hachimi-ldrissi S, Roine RO, Sterz F, Milliner M. Hypothermia for 
neuroprotection after cardiac arrest. Systematic review and individual patient data meta-analy- 
sis. Crit Care Med. 2005;33(2):414-S. 

3. Cheung KW, Green RS, Magee KD. Systematic review of randomized controlled trials of thera¬ 
peutic hypothermia as a neuroprotectant in post cardiac arrest patients. CJEM. 2006; 8(5):329- 
37. 


Andrea Remigio 


INTRODUQAO 

■ E uma tecnica utilizada para a administra^ao de liquidos, eletroli- 
tos e medicamentos no tecido subcutaneo em pacientes em que o acesso in- 
travenoso nao e possivel ou indicado. 

FISIOPATOLOGIA 

■ A absor^ao dos liquidos infundidos por via subcutanea e media- 
da por formas hidrostaticas e osmoticas que permitem que atraves do trans- 
porte passivo, as infusoes subcutaneas sejam carreadas para a microcircu- 
la^ao capilar e distribuidas para o organismo. 

■ A via subcutanea niantem concentra 9 oes sericas menores e tempo 
de a9ao mais prolongado que a IM. 
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Tempo 


Figura 1 Vias de administragao de medicamentos: concentragao X tempo. Adaptada de Lullmann. Color atlas of 
pharmacology. 2000. 


INDICAQOES 

Ingesta oral de fluidos prejudicada 

Perda de liquidos relacionada a vomitos, diarreia ou uso de diureticos 
Acesso venoso dificil 

Dificuldade de administragao de dieta enteral e parenteral 

Via para administragao de farmacos como analgesicos e antibioticos 

Cuidados do fim de vida, para infusao concomitante de analgesicos ou ansiolfticos e fluidos 


Vantagens 

Desvantagens 

Baixo custo 

Velocidade de infusao usual de 1 mL/min 

Mais confortavel, favorece a funcionalidade 
do paciente 

Administragao maxima em 24 h de 3.000 mL 
em dois sitios de infusao 

Metodo simples, seguro e eficaz 

Limitagoes na administragao de eletrolitos 

Reduz a flutuagao na concentragao 
plasmatica de opioides 

Nao recomendada para administragao de 
suplementos nutricionais e solugoes 
hipertonicas 
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Menor necessidade de observagao 

Possibilidade de reagao local (sinais 
flogisticos, edema) 

Nao causa tromboflebite 

Nao deve ser usado em pacientes que 

Baixo tndice de infecgao 

apresentam trombocitopenia ou problemas 
de coagulagao 


PROCEDIMENTO 

■ Escolha do local: qualquer local com boa quantidade de tecido sub- 
cutaneo pode ser usado. Pode ser necessaria a pun^ao de mais de um sitio, 
dependendo do volume a ser infundido. Evite puncionar membros com 
linfedema, proeminencias osseas, pele previamente irradiada, locais com 
infec 9 ao ? fissuras, hematomas ou abdome ascitico. Recomenda-se a troca 
do sitio de inserqao a cada 72 h e na suspeita ou vigencia de complicates. 



Regiao supramamaria 


Regiao do deltoide 


Regiao umbilical 


Regiao externa da coxa 


Figura 2 Sitios de pungao para hiperdermoclise. 
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Tabela 1 - Medicamentos administrados por via subcutanea 


Opioides (morfina, metadona) 

Dimenidrato (Dramin®) 

Haloperidol 

Midazolan (Dormonid®) 

Clorpromazina 

Dexametasona 

Insuiina 

Escopolamida (Buscopan®) 

Cloreto de potassio 

Ranitidina 

Aminofilina 

Atropina 

Fenobarbital 

Furosemida 

Metoclopramida 

Ceftriaxone e cefepime 

Hidrocortisona 

Soro fisiologico 0,9% 

Penicilinas 

Soro glicosado 5% (desde que com 4 g/L de Nad 20%) 

Estreptomicina 

Ringer sem lactato 

Ondansentrona (Zofran®) 

Tramadol 

Garamicina 

Clonidina 

Octreotide 

Prometazina 


Deve-se diluir a medica^ao em agua destilada. Exce^oes: octreotide, 
ketamina e ondansetrona devem ser diluidos em solu<~ao salina a 0,9%. 
Toda medica<j;ao deve ser diluida em 100% do volume, ou seja, se a medi- 
ca^ao tiver 1 mL, a dilui^ao sera em 1 mL de agua destilada. 

O gotejamento deve ser de 60 a 125 mL/h, considerando as condi^oes 
clmicas do paciente. 


CONTRAINDICAQOES 


Situagoes de emergencia 

Caquexia extrema 

Pacientes que possuem acesso endovenoso 

Instabilidade hemodinamica 

Anasarca 

Disturbios de coagulagao 

Infecgoes de pele no local de pungao 
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RECOMENDAQOES 

■ Ao puncionar, nao fazer superficial nem aprofundar a agulha. 

■ Em paciente com pouco tecido SC, o angulo de pun^ao deve ser en- 
tre 30 e 35° e em paciente obesos, entre 60 e 90°. 

■ Manter distancia minima de 5 cm do ultimo local de pun^ao. 

■ Inspecionar frequentemente o local de infusao para detectar sinais 
de enrijecimento, inflama^ao, dor, incha^o ou perda. 

■ Para avalia^ao da tolerabilidade: velocidade de infusao na l a hora: 
0,5-2 mL/minuto. 

■ Entre os medicamentos incompatlveis com a via subcutanea, estao: 
diazepam, diclofenaco, eletrolitos nao diluldos e fenitolna. 


LEITURA COMPLEMENTAR 

1. Institute* Nacional do Cancer. Terapia subcutanea no cancer avan^ado. Serie Cuidados 
Palia-tivos. 2011;7-29. 

2 . Brasil. Ministerio de Saude. instituto Nacional do Cancer. Terapia subcutanea no cancer avan- 
^ado. Rio de Janeiro: INCA; 2009. 

3. Brasil. Secretaria de Estado de Saude. Manual de rotinas de enfermagem - HAB. Brasilia; Se- 
cretaria de Estado da Saude; 2009. 

4. Coren-SP. Programa Seguran^a do Paciente: Recomenda^oes para boas praticas. Disponivel 
em: http://inter.coren-sp.gov.br. Acesso em: 20/03/2013. 



AAS: acido acetilsalicilico 
ABCL: anfotericina B complexo lipidico 
AC: area corporal 
ACD: citrato 

AChR: anticorpo do receptor de acetilcolina 

ACM: a criterio medico 

ACTH: hormonio adrenocorticotrofico 

AD: agua destilada 

ADA: adenosina deaminase 

ADH: hormonio antidiuretico 

ADQI: Acute Dialysis Quality Initiative 

Aesp: atividade eletrica sem pulso 

AFSC: autorregula^ao de fluxo sanguineo 

cerebral 

AG: anion gap 

AGA: anion gap corrigido pela albumina 
AINH: anti-inflamatorios nao hormonais 
AIT: ataque isquemico transitorio 
AKI: acute kidney injury 
Alb: concentra^ao de albumina serica 
AMP: adenosina monofosfato 
AMPc: adenosina monofosfato ciclico 
ANCA: anticorpo anticitoplasma de 
neutrofilo 

ANCN: ascite neutrocitica cultura negativa 
APACHE: acute physiology and chronic health 
disease classification system 
ARA-II: antagonista do receptor de 
angiotensina II 


ASA: Sociedade Americana de Anestesiologia 

AT-III: antitrombina III 

ATB: antibioticoterapia 

ATLS: Advanced Trauma Life Support 

ATM: antimicrobiano 

ATP: adenosina trifosfato 

ATS: Sociedade Americana de Torax 

AV: atrioventricular 

AVC (ou AVE): acidente vascular cerebral 
AVCh: acidente vascular cerebral 
hemorragico 

AVCi: acidente vascular cerebral isquemico 

AVE (ou AVC): acidente vascular encefalico 

BAV 2°: bloqueio atrioventricular do 2° grau 

BAV: bloqueio atrioventricular 

BAVT/BAV 3°: bloqueio atrioventricular 

total ou bloqueio atrioventricular do 3° grau 

Bbt: bilirrubina total 

BCG: vacina para tuberculose 

BE: excesso de bases 

BGN: bacilo gram-negativo 

bic: bicarbonato 

BIC: bomba de infusao continua 
Bil PAP: bilevel positive airway pressure 
BIPAP: pressao positiva continua de dois 
niveis 

BK: bacilo de Koch 

BN: balan^o nitrogenado 

BNM: bloqueadores neuromusculares 
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BNP: peptideo natriuretico cerebral tipo B 

BRE: bloqueio do ramo esquerdo 

CA: cateter arterial 

CAD: cetoacidose diabetica 

CAI: calcio ionico 

CAM-ICU: confusion assessment method in 

intensive care unit 

CAPD: dialise peritoneal continua 

ambulatorial 

CaT: calcio total 

CAVH: terapia de substitui^ao renal 
continua 

CCIH: comissao de controle de infec^ao 
hospitalar 

CH: concentrado de hemacias 
CHH: coma hiperglicemico hiperosmolar 
CIYD: coagula^ao intravascular 
disseminada 

CKMB: creatinofosfoquinase fra^ao MB 

ClCr: clearance de creatinina 

CMV: citomegalovirus 

CPAP: pressao positiva continua de vias 

aereas 

CPER: colangiopancreatografia 
endoscopica retrograda 
CPI: compressao pneumatica intermitente 
CPK: creatinofosfoquinase 
Cr: creatinina 

CRH: hormonio liberador da corticotrofina 
CT (ou TC): tomografia computadorizada 
CTSI: dassifica^ao tomografica da 
pancreatite (CT score index) 

CV: capacidade vital 

CVC: cateter venoso central 

DAA: dissec^ao aguda da aorta 

DAP: diamonio fosfato 

DC: debito cardiaco 

DDAVP: acetato de desmopressina 

DDD: estimula^o atrioventricular com 

sensibilidade em ambas as camaras 

DDI: didanosina 

Delta PP: varia^ao da pressao de pulso 
DHEG: doen^a hipertensiva exclusiva de 
gravidez 

DHL: desidrogenase latica 


DM: diabetes mellitus 

D0 2 : oferta de oxigenio 

DPOC: doen^a pulmonar obstrutiva cronica 

DTV: doen^a tromboembolica venosa 

DVAC: diferen^a venoarterial de gas 

carbonico 

Dx: dextro ou glicemia capilar 

EAP: edema agudo do pulmao 

EBV: virus Epstein-Barr 

ECG: eletrocardiograma 

ECMO: circula^ao extracorporea 

EDA: endoscopia digestiva alta 

EDTA: acido etilenodiamino tetra-acetico 

EEG: eletroencefalograma 

EH: encefalopatia hepatica 

El: endocardite infecciosa 

ENMG: eletroneuromiografia 

EP: embolia pulmonar 

EPAP: pressao expiratoria positiva de vias 

aereas 

ETE: ecocardiograma transesofagico 
EV: endovenoso 

EVIG: imunoglobulina Humana 

FA: fibrila^ao atrial 

FAB: ferimento por arma branca 

FAF: ferimento por arma de fogo 

FAST: ultrassonografia dirigida para o 

trauma (focused assessment with sonography 

for trauma) 

FC: frequencia cardiaca 
FDA: Food and Drug Administration 
FENa: fra^ao de excre^o do sodio 
FeU: fra^o de excre 9 ao de ureia 
FEVE: fra 9 ao de eje 9 ao do ventriculo 
esquerdo 

Fi0 2 : fra 9 ao inspirada de 0 2 

FLA 2 : fosfolipase A 2 

FR: frequencia respiratoria 

FSC: fluxo sangumeo cerebral 

FV: fibrila 9 ao ventricular 

G-CSF: fator estimulante de coIonia de 

granulocitos 

GCS: escala de coma de Glasgow 
GEB: gasto energetico basal 
GER: gasto energetico de repouso 
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GFR: ritmo de filtra^ao glomerular 
GMP: monofosfato de guanosina ciclica 
HAS: hipertensao arterial sistemica 
HAV: virus hepatite A 
Hb: hemoglobina 

HBPM: heparina de baixo peso molecular 

HCV: hepatite C 

HD: hemodialise 

HDA: hemorragia digestiva alta 

HDB: hemorragia digestiva baixa 

HDC: hemodialise continua 

HEMO: hemodialise classica 

HIA: hipertensao intra-abdominal 

HIC: hipertensao intracraniana 

HIT: trombocitopenia induzida por 

heparina 

HIV: virus da imunodeficiencia adquirida 

HMG: hemograma 

HNF: heparina nao fracionada 

HSA: hemorragia subaracnoidea 

HSV: virus herpes simples 

Ht: hematocrito 

I:E: rela^ao inspira^ao-expira^ao 
IAM: infarto agudo do miocardio 
IC: indice cardiaco 

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva 
ICO: insuficiencia coronariana 
ICSAC: infec^ao de corrente sanguinea 
associada a cateter 

IDS A: Associa^ao Americana de Doen^as 
Infecciosas 

IECA: inibidor de enzima conversora de 

angiotensina 

IH: insuficiencia hepatica 

IHA: insuficiencia hepatica aguda 

IL-6: interleucina-6 

IL-8: interleucina-8 

IM: intramuscular 

IMAO: inibidor da monoamina oxidase 
IMC: indice de massa corporal 
IMCa: indice de massa corporal atual 
IMCi: indice de massa corporal ideal 
IMOS: insuficiencia de multiples orgaos e 
sistemas 

INR: indice de normaliza^ao internacional 


IO: intraosseo 

IOT: intuba^ao orotraqueal 

IPAP: pressao inspiratoria positiva de vias 

aereas 

IRA: insuficiencia renal aguda 

IRC: insuficiencia renal cronica 

IRpA: insuficiencia respiratoria aguda 

IRPM: incursoes respiratorias por minuto 

ITU: infec^ao do trato urinario 

IV: intravascular 

JNM: jun 9 ao neuromuscular 

LBA: lavado broncoalveolar 

LCR: liquido cefalorraquidiano 

LES: lupus eritematoso sistemico 

LM: mascara laringea 

LPA: lesao pulmonar aguda 

LPD: lavado peritoneal diagnostico 

LSD: lysergic acid diethylamide 

MAO: monoamino-oxidase 

MAV: malforma^ao arteriovenosa 

MDRD: modification of diet in renal disease 

MELD: modelo para doen^a hepatica 

terminal {Model for End-Stage Liver Disease) 

MG: miastenia gravis 

MIC: concentra^ao inibitoria minima 

ML: mascara laringea 

MO: medula ossea 

MRS A: cobertura para S. aureus resistente a 
oxacilina 

N-AC: N-acetil-cisteina 

NaU: sodio urinario 

NE: nutri^ao enteral 

NIC: nefropatia induzida por contraste 

NIH: National Institute of Health 

NP: nutri^ao parenteral 

NTA: necrose tubular aguda 

NYA: New York Association 

OMA: otite media aguda 

OMS: Organiza^ao Mundial da Saude 

OsmP: osmolalidade plasmatica 

OsmU: osmolalidade urinaria 

PA: pressao arterial 

PAC: pneumonia adquirida na comunidade 
PaC0 2 : pressao parcial arterial de gas 
carbonico 


PAD: pressao arterial diastolica 

PAi: pressao arterial invasiva 

PAM: pressao arterial media 

Pa0 2 : pressao parcial arterial de oxigenio 

PAPO: pressao de arteria pulmonar ocluida 

PAS: pressao arterial sistolica 

PAV: pneumonia associada a ventila^ao 

mecanica 

PBE: peritonite bacteriana espontanea 
Pb0 2 : pressao parcial de oxigenio no bulbo 
jugular 

PBS: peritonite bacteriana secundaria 

Pbti0 2 : pressao parcial de oxigenio no 

tecido cerebral 

PCP: pneumocistose 

PCR: parada cardiorrespiratoria 

PCT: pro-calcitonina 

PCV: pressao controlada 

PEEP: pressao positiva ao final da expira^ao 

PEEPcompl: PEEP associada com a melhor 

complacencia dinamica (Vt/Ppico-PEEP 

durante a titula^ao da PEEP 

PEMax: pressao expiratoria maxima 

PET: tomografia por emissao de positrons 

PFC: plasma fresco congelado 

PFE: pico de fluxo expiratorio 

Pi: concentrate ao de fosfato inorganico 

PI: peso ideal 

PIA: pressao intra-abdominal 

PIC: pressao intracraniana 

PIMax: pressao inspiratoria maxima 

PMN: polimorfonucleares 

PO: poS'Operatorio 

POAP: pressao de oclusao da arteria 

pulmonar 

PORT: patient outcomes research team 

PP: pressao de pulso 

PPA: pressao de perfusao abdominal 

PPC: pressao de perfusao cerebral 

PPD: teste cutaneo para tuberculose 

Ppico: pressao de pico inspiratoria 

Pplato: pressao de plato 

PPP: pressao de pulso proporcional 

PSV: pressao de suporte 

PTH: paratormonio 


PTI: purpura trombocitopenica 
imunologica 

PTT: purpura trombocitopenica trombotica 

PTU: propiltiouracil 

PVC: pressao venosa central 

QT: quimioterapia 

RCP: reanima^ao cardiopulmonar 

Rela^ao P/F: rela^ao Pa0 2 /Fi0 2 

RFG: ritmo de filtra^ao glomerular 

RM ou RNM: ressonancia nuclear 

magnetica 

rt-PA: ativador de plasminogenio tecidual 

recombinante 

RX: radiografia 

SAAF: sindrome do anticorpo 

antifosfolipide 

Sa0 2 : satura^ao de oxigenio 

SARA (ARDS ou SDRA): sindrome da 

angustia respiratoria aguda 

SAS: escala de seda^ao-agita^ao 

SBE: standard base excess 

SC: subcutaneo 

SCA: sindrome compartimental abdominal 
SCASS: sindrome coronariana aguda sem 
supra de ST 

SCN: Staphylococcus coagulase negativo 

SCQ: superficie corporal queimada 

SDRA (ARDS ou SARA): sindrome do 

desconforto respiratorio agudo 

SE: status epilepticus 

SEC: status epilepticus convulsivo 

SENC: status epilepticus nao convulsivo 

SF: soro fisiologico 

SG: soro glicosado 

SGB: sindrome de Guillain-Barre 

SHR: sindrome hepatorrenal 

SHU: sindrome hemolitica uremica 

SIDa: apparent strong ion difference 

SIG: strong ion gap 

SIMV: ventila^ao mandatoria intermitente 
sincronizada 

SIRS: sindrome da resposta inflamatoria 
sistemica 

Sj0 2 : satura^ao jugular de 0 2 
SL: sublingual 
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SLT: smdrome da lise tumoral 

SLTc: smdrome da lise tumoral clinica 

SMX/TMP: sulfametoxazol/trimetoprim 

SNC: sistema nervoso central 

SNE: sonda nasoenteral 

SNG: sonda nasogastrica 

SOFA: sepsis-related, organ failure assessment 

SOFA: sequential organ failure assessment 

SPECT: tomografia por emissao de foton 

unico 

Sp0 2 : satura^ao periferica de oxigenio 
SSIADH: smdrome da secre^ao 
inapropriada do hormonio antidiuretico 
Svc0 2 (ou Scv0 2 ): satura^ao venosa central 
de oxigenio 

SYD: sonda vesical de demora 

Svj0 2 : satura^ao venosa jugular de 0 2 

Sv0 2 : satura^ao venosa mista 

T: temperatura 

TAP: tempo de protrombina 

TBC (ou Tb): tuberculose 

TC (ou CT): tomografia computadorizada 

TCE: traumatismo cranioencefalico 

TCL: triglicerides de cadeia longa 

TCM: triglicerides de cadeia media 

TEP: tromboembolismo pulmonar 

TFG: taxa de filtra^ao glomerular 

TGI: trato gastrointestinal 

TGO: transaminase glutamica oxalacetica 

Ti: tempo inspiratorio 

TIPS: anastomose portossistemica 

intr a-hepatica-transjugular 

TMP: trimetoprim 

TNF: interferon 

Tnl: troponina I 

TnT: troponina T 

TOF: transplante ortotopico de figado 


TOT: tubo orotraqueal 

TP: tempo de protrombina 

TRE: teste de respira^ao espontanea 

TRR: terapia de substitui^ao renal 

TT: tempo de trombina 

TTKG: gradiente transtubular de potassio 

TTO: tratamento 

TTPA (ou TTPa): tempo de tromboplastina 

parcial ativada 

TV: taquicardia ventricular 

TVP: trombose venosa profunda 

UFC: unidades formadoras de colonia 

UI: urina I 

UROC: urocultura 

USG: ultrassonografia 

UTI: unidade de terapia intensiva 

V’: velocidade de fluxo 

VAD: via aerea dificil 

VIG: velocidade de infusao de glicose 

VC: volume corrente 

VCT: valor calorico total 

VCV: volume controlado 

VD: ventriculo direito 

VE: via enteral 

VEF1: volume expiratorio for^ado em 1 s 

VF: veias femorais 

VG: via gastrica 

VJI: veia jugular interna 

VJID: veia jugular interna direita 

VJIE: veia jugular interna esquerda 

VM: ventila 9 ao mecanica 

VNI: ventila^ao nao invasiva 

VO: via oral 

VSC: veias subclavias 

VSCD: veia subclavia direita 

VSCE: veia subclavia esquerda 

ZEEP: PEEP 0 
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Abordagem de Stewart 199 
Abscessos 390 

Acesso venoso profundo 464 
Acidente vascular encefalico isquemico 572 
Acidose 
lactica 409 
metabolica 203 
metabolica grave 46 
respiratoria 133, 204 
Acinetobacter multirresistente 371 
Adrenalina 25, 65, 582 
Agentes tromboliticos 510 
Aids 407 

Albumina 33, 368, 618 
Alcalose 

metabolica 203 
respiratoria 204 
Alcoolismo 326 
Amidos 33 
Amiodarona 63 
Analgesia 314 
Anemia 225 
Aneurisma 289 
Angina instavel 55 
Angiografia cerebral 338 
Angioplastia primaria 60 
Antiarritmicos 88 
Antibioticos 133, 599, 607 


Antibioticoterapia 396 
'em selo” 380 

Anticoagula^ao 102, 178,194,279 

Anticoagulantes 598 

Anticoliner gicos 105 

Antimicrobianos 369, 601 

Antirretrovirais 409 

ARDS 253 

ARDSNET 613 

Arritmias 62 

Ascite 517 

Asma 103,168 

ASPEN 340 

Aspergilose invasiva 402 

Aspirado traqueal 147 

Assincronia paciente-ventilador 175 

Ataxia 278 

Atelectasia 551 

Atropina 65 

Auto-PEEP 106 

Avalia^ao 

fonoaudiologica 596 
nutricional 341 
AVCh 283 
AVCi 278 

Azul de metileno 26, 582 

B 

Baiao esofagico ou Sengstaken-Blake more 451 
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Benzodiazepinicos 7 

Beta-2-agonistas 105 

Betabloqueadores 88 

Betalactamase de espectro estendido 370 

Blastomicose 403 

Bloqueador neuromuscular 142, 323 
Bradicardias 65, 92, 267 
Broncodilatadores 133 
inalatorios 106 
Broncoscopia 116 
Budd-Chiari 359 

c 

Calorimetria indireta 341 
Candidemia 400 
Candidiase 401 
Carbonato de litio 260 
Cardioversao 63 
Carvao ativado 47 
Cateter 

nasal de alto fluxo 126 
venoso 376 
Celulite 393 

Cetoacidose diabetica 54, 247 
Child-Pugh Turcot 363 
Choque 

refratario 25 
septico 21,253 
Ciclagem 163 
Cintilografia isotopica 338 
CKMB 56 
Classifica^ao 

de Cor mack-Lehane 485 
de De Bakey 81 
de Forrester 56 
de Killip-Kimball 56 
de M allamp ati 485 
de Stanford 81 
endoscopica 449 
tomografica de Marshall 293 
Clostridium difficile 417 
CMV 408 

Coagula^ao intravascular disseminada 230, 614 


Colestiramina 261 

Colite pseudomembranosa 417 

Coloides 33 

Complacencia 166 

Comunica^ao de mas noticias 12 

Concentrado 

de granulocitos 228 
de hemacias 226 
Conferencia familiar 12 
Constipa^ao 6 
Contraste 223 

iodado endovenoso 260 
Controle glicemico 24, 619 
Convulsoes 285,290 
Corticoide 27 

Corticosteroides 105,133,23 
Corticoterapia 254 
Coxim 500 
CPK 220 

Cricotireoidostomia 499 
Crioprecipitado 228 
Crise 

asmatica 103 
miastenica 309, 608 
tireotoxica 256 
Cristaloides 32 
Criterio(s) 

Clichy 359 
King’s College 359 
de West Haven 365 
modificado da Duke University 97 
Cuidados paliativos 1 

aspectos medico-legais 9 
Cuidados perioperatorios 424 
Curvas 

de fluxo 165 
depressao 165 

D 

Debito cardiaco 30, 562 
Decubito 146 

Deficit neurologico subito 282 
Delirium tremens 219, 325 
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Dementia 326 

Depressao 326 

Derrame pleural 549 

Desconforto respiratorio 171 

Desmame da ventila^ao mecanica 129,477 

Desnutri^ao 340 

Dexmedetomedina 331 

Dextrans 34 

Dialise peritoneal 191 

Diarreia 415 

Diltiazen 63 

Dilui^oes padrao 595 

Disfagia 278,596 

Disparo 163 

Dissec^ao aguda da aorta 80 
Distanasia 11 
Disturbios 

acidobasicos 199 
do potassio 212 
do sodio 205 
metabolicos 202 
Diureticos 88 
Dobutamina 39,40, 577 
Doen^a 

de Graves 256 
hepatica 52 

tromboembolica venosa 520 
Dopamina 36, 65 
Doppler 536, 569 
transcraniano 338 
DPOC 132,168 
Drenagem 

pericardica 513 
pleural 506 
toracica 506 
Drogas 

anestesicas 585 
hepatotoxicas 610 
vasoativas 36, 575 

E 

Eclampsia 49 
ECMO 144,176 


Ecocardiograma 559 

EDA 450 

Edema 

agudo do pulmao 67 
piilmonar cardiogenico 122 
Eletroencefalograma 271,338 
Emboliza^ao sistemica 101 
Emergencias hipertensivas 89 
Encefalite herpetic a 276 
Encefalopatia 385 
hepatica 364,452 
posterior reversivel 53 
Endocardite 
bacteriana 379 
infecciosa 96 
ENMG 312 
Enterococo 100 
Epinefrina 38 
Equinocandinas 406 
Escala 

deAVCdoNIH 615 
de coma de Glasgow 293 
de Hunt-Hess 288 
de Ramsay 320 

de seda^ao e agita^ao de Richmond 320 
numerica de dor 315 
visual de dor 315 
Escovado protegido 147 
Esofagostomia cervical 348 
Espa^o de Morrison 555 
Estado 

de mal convulsivo 301 
hiperosmolar hiperglicemico 247 
mixedematoso 263 

Estratifica 9 ao de risco de Wells 109, 112 
Eutanasia 11 
EVIG 310 

Exacerba<;ao aguda da DPOC 122 
Expansao volemica 32 
Extuba^ao 130 

F 

Falencia da via aerea 498 
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Fascifte necrotizante 393 
Fase 

expiratoria 163 
inspiratoria 163 
FAST 554 
Febre 412 
Fenitoma 618 
Fenobarbital 261 
Fibrila<;ao 

atrial aguda 63 

ventricular/taquicardia ventricular sem 

pulso 75 
Flutter 63 
Formula 

de Cockroft-Gault 183 
de Parkland 440 

G 

Gangrena 393 
Gastroparesia 348 
Gastrostomia 348 
Gelatinas 34 
Glibenclamida 26 
Gravidez 611 
Grupo 

CESPP 370 
HACEK 100 

H 

Haloperidol 331 
Harris Benedict 340 
HELLP sindrome 231 
Hemianopsia 278 
Hemiparesia 278 
Hemocultura 377 
Hemodialise 601 
inter mi tente 191 
Hemoptise 114 
Hemorragia 
alveolar 117 
digestiva 527 
digestiva alta 447 
digestiva baixa 454 


lobar 284 
pos-parto 49 

subaracnoidea aneurismatica 287 
Hemotorax 506 
Hepariniza^ao 617 
Hepatite 

autoimune 360 
B 360 

Herpes 272, 360 
Hidralazina 91 
Hidrocefalia 290 
Hipercalemia 212 
Hipercapnia 106,124,267,299 
Hiperglicemia 356, 619 
Hipernatremia 205 
Hipertensao 

intra-abdominal 460 
intracraniana 298 
pulmonar 567 
Hipocalemia 216 
Hipodermoclise 623 
Hipoglicemia 356 
Hiponatremia 208 
Hipotermia 267, 299 
induzida 621 
Hipoxemia refrataria 141 
Histoplasmose 403 

I 

Imunossupressao 416 
Imunossuprimidos 122 
Infarto agudo do miocardio 58 
Infec^aofoes) 22, 52 

de corrente sanguinea 400 

de corrente sanguinea associada a cateter 376 

de partes moles 393 

do trato urinario 373, 399 

fungicas 398 

por agentes multirresistentes 372 
Inibidor da bomba de proton 451 
Inibidores de colinesterase 310 
Injuria 

inalatoria 445 


ndice remissivo 637 


renal aguda 183,221 
Inotropicos 87 
insuficiencia 
adrenal 252 
cardiaca 101 

cardlaca congestiva 85, 222 
hepatica 599 
hepatica aguda 358 
hepatica cronica 363 
renal 599 

respiratoria 171, 176, 177,178,180,181,182 
respiratoria aguda 51 
intoxicates exogenas agudas 44 
intuba^ao 484 
retro grada 491 
Isquemia miocardica 67 

1 

Jejunostomia 348 

K 

Klebsiella pneumoniae 371 

L 

Labetalol 279 

Lacera^ao de Malory-Weiss 447 

Lactulose 366 

Lavado broncoalveolar 147 

Lavagem gastrica 47 

Leg raising 25 

Lesao 

aguda de mucosa gastrointestinal 447 
renal aguda 183 
Leucoestase 245 
Levosimendana 40 
Levotiroxina 265 
Lipideos 344 
Liquido asdtico 518 
Lockterapia 380 
Luto 2 

M 

Manitol 299 
Manobra 


de recrutamento alveolar 143 
vagal 63 
Marca-passo 92 
Mascara laringea 488 

Medicates 

antifungicas 404 
de uso perioperatorio 424 
Meld 363 
Meningite 272 

criptocococica 407 
Meningoencefalite tuberculosa 276 
Metimazol 259 
Metodos diallticos 47 
Miastenia gravis 308 
Midazolan 321 
Miirinona 41 
Mioglobina 56 
Mistanasia 11 
Modos ventilatorios 124 

Monitorato 

cerebral 268 
hemodinamica 28 
hemodinamica cerebral 573 
Morte encefalica 334, 574 

N 

N-acetilcistema 360 
Nefropatia induzida por contraste 221 
Neurotoxoplasmose 408 
Neurotrauma 573 
Neutropenia febril 236,401 
Nitroglicerina 42,91,581 
Nitroprussiato 583 
de sodio 43,91 
Noradrenalina 575 
Norepinefrina 37 
Nutri^ao 340 
enteral 346 
parenteral 354 

O 

Octreotide 451 
Oligomericas 350 
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Opioides 317 
Ortotanasia 11 
Osniolaridade 354, 355 
Osmose 191 
Ostomias 348 
Overfeeding 356 
Oxido nitrico inalatorio 142 
Oxigena<;ao cerebral 269 
Oxigenioterapia 133 

P 

Pacientes 

com fibrose pulmonar 169 
em LPA/ARDS 168 
obstrutivos (asma e DPOC) 168 
Pancreatite aguda 429 
Paracentese 385,517 
Paracetamol 360 
Parada cardiorrespiratoria 72 
Pericardiocenlese 513 
Peritonite 399 

bacteriana espontanea 384 
bacteriana secundaria 387 
Peso ideal 591 
Plasmaferese 261,310 
Pneumocistose 408 
Pneumonia 551 

adquirida na comunidade 154 
aspirativa 148 

associada a ventila^ao mecanica 149 
hospitalar 145 
Pneumotorax 506, 550 
Ponte 284 

Porfiria intermitente aguda 609 
Pos-operatorio 167 
Potassio 212 
Prebioticos 345 
Pre-eclampsia 49,231 
Pressao arterial 29 
invasiva 471 

Pressao de perfusao cerebral 295 
Probioticos 345 
Propiltiouracil 259 


Propofol 300 
Proteinas 344 
PSV 124 
Pun^ao 

arterial 472 

da veia subclavia 466 

venosa 465 

Purpura trombocitopenica 
imunologica 232 
trombotica 53,231 

Q 

Queimadura 437 
Quetiapina 331 

R 

Rabdomiolise 219 

Reanima^ao cardiopulmonar-cerebral 72 
Recesso hepatorrenal 555 
Recrutamento 139 
Reflexos do tronco encefalico 
corneopalpebral 338 
de engasgo ou de tosse 338 
fotomotor 337 
oculocefalico 338 
vestibulococlear 338 
Refluxo gastroesofagico 348 
Reposi^ao volemica 464 
Reserpina 261 
Resistencia 166 

antimicrobiana 369 
Ressuscita^ao volemica 440 
Revasculariza^ao miocardica 60 
Risperidona 331 

S 

Sangramento maci^o 455 
SARA 135 
SDRA 135 
Seda^ao 320 
Sepse 21 

Shunt portossistemico 365 
cirurgico 451 
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Simbioticos 345 
Sinai 

de Brudzinski 273 
de Lasegue 273 
Smdrome(s) 

Sindrome adrenergica 46 
anticolinergica 45 
asfixiante 46 
coiinergica 45 

compartimental abdominal 459 
convulsiva 46 
coronarianas agudas 55 
da hiperviscosidade 244 
da lise tumoral 241 
de Guillain-Barre 311 
de hipoatividade 46 
de realimenta^ao 357 
de reconstitui<;ao inflamatoria imune 410 
dissociativa 46 
HELLP 52 
HELLP e DHEG 359 
hemolitica uremica 231 
hepatorrenal 361,366 
intersticial aguda 552 
simpatolitica/bradicardica 46 
Sodio 205 

Solu^ao saturada de iodeto de potassio 260 

Somatostatina 451 

SPIKES 13 

Staphylococcus 99 

Status epilepticus 301 

Streptococcus viridans e bovis 99 

Succinilcolina 323 

Sulfato de magnesio 76,105 

Superficie corporal queimada 439 

Suporte 

Avan^ado de Vida 75 
Basico de Vida 73 
circulatorio mecanico 88 
extracorporeo cardiovascular e respiratorio 
176 

hemodinamico 22 


T 

Tamponamento 513 
Taquiarritmias 92 
Taquicardia 

atrial ectopica 63 
juncional 63 
supraventricular 63 
ventricular com pulso 64 
Tempestade tireotoxica 256 
Terapeutica antirretroviral 411 
Terapia 

de suporte renal 188 
substitutiva renal 190 
Terlipressina 26, 39, 368,451 
Tetano 419 
Timectomia 310 
Tiopental 300 
TOE 359 
lransfusao 

de hemoderivados 225 
de plaquetas 235, 227 
de plasma fresco congelado 227 
Traqueostomia 477 

Traumatismo cranioencefalico 292, 573 
Trombocitopenia 229 
Tromboembolismo 426 
pulmonar 108 

Tromboflebite septica 377, 379 
Trombolise 59,279 
Trombose venosa profunda 543 
Tunelite 380 

U 

Ulcera(s) 

de pressao 530 
gastricas de estresse 527 
peptica 447, 450 
Ultrafiltra^ao 191 
Ultrassom 533 
acustica 533 
artefatos 537 
de torax 547 
de vasos 539 
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equipamento 534 
higiene 538 
modo M 535 
ondas 533 
USG2D 535 
Urgencia 

da via aerea 494 
hipertensiva 91 
dialiticas 192 

V 

VALUE 13 

Varizes esofagogastricas 447 
Vasodilatadores 87 
Vasoespasmo 289,571 
Vasopressina 26, 39, 580 
Vasopressores 25 
VEF1 104 


Ventila^ao 

assistida-controlada 164 
controlada 164 
espontanea continua 165 
invasiva 134 

mandatoria-intermitente 164 
mecanica 162 
nao invasiva 120, 133 
protetora 24 
Via aerea diEcil 493,495 
Volemia 32 

X 

Xerostomia 6 

Z 

Zigomicose 403 
Ziprazidona 331 
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em versao digital, ainda mais completa e portatil para 
facilitar as decisdes a beira do leito. 


Quinta edigao ampliada, atualizada e disponivel tambem 
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